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ERSTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  Blutes  und  der 
-  Lymphe. 

I.    Einleitung. 

§  1.  Blut  und  Lymphe  sind  Flüssigkeiten,  welche  zu  den  ver- 
schiedenen Lebensprocessen  der  Gewebe  in  innigster  Beziehung  stehen. 
Auf  den  Bahnen  des  Blutes  und  der  Lymphe  wird  den  einzelnen  Theilen 
des  Organismus  das  zu  ihrer  Erhaltung  und  ihrer  Function  nöthige 
Nährmaterial,  sowie  der  Bedarf  an  Sauerstoff  zugeführt,  wird  ferner 
das  überschüssige  und  unbenutzbare  Material  aus  den  Geweben  wieder 
abgeführt. 

Der  Sauerstoff  und  das  Nährmaterial  stammen  aus  der  Aussen- 
welt;  ersterer  gelangt  von  der  Lunge,  letzteres  gewöhnlich  von  dem 
Darmtractus  aus  in  den  Organismus,  doch  kann  von  jeder  Körper- 
stelle aus  unter  geeigneten  Bedingungen  resorptionsfähiges  Material 
aufgenommen  werden.  Die  Bahnen,  auf  welchen  die  Resorption  sich 
vollzieht,  sind  die  kleinen  Blut-  und  Lymphgefässe. 

Das  Material,  welches  aus  den  Geweben  als  unbenutzbar  entfernt 
wird ,  ist  theils  im  Ueberschuss  zugeführtes  Nährmaterial ,  theils  Pro- 
duct  des  Stoffwechsels  in  den  Geweben.  Es  wird  aus  den  betreffenden 
Theilen  abgeführt,  um  entweder  anderswo  weiter  verwerthet,  oder  um 
aus  dem  Organismus  ausgeschieden  zu  werden. 

Unter  normalen  Verhältnissen  decken  sich  Einnahme  und  Ausgabe. 

An  den  nämlichen  Stellen,  an  welchen  Blut  und  Lymphe  ihre  nor- 
malen Bestandtheile  beziehen,  können  sie  auch  dem  gesunden  Organis- 
mus fremde  Substanzen  aufnehmen.  Dieselben  stammen  ebenso  theils 
aus  der  Aussenwelt,  theils  aus  Geweben  des  Körpers  selbst,  in  denen 
sie  durch  abnormen  Stoffwechsel  entstanden  sind.  Die  Folge  dieser 
Resorption  ist  zunächst  eine  kürzere  oder  längere  Zeit  dauernde  Ver- 
unreinigung der  Lymphe  und  des  Blutes.  In  manchen  Fällen  vermag 
das  Blut  sich  dieser  Substanzen  sehr  bald  und  ohne  Schaden  zu  neh- 
men, namentlich  durch  Nieren,  Leber  und  Darm,  zu  entledigen,  in  an- 
deren dagegen  erhält  sich  die  Verunreinigung  längere  Zeit.  Häufig 
leidet  dabei  die  Constitution  des  Blutes,  und  seine  Depuration  ist  nur 
unter  dauernder  oder  vorübergehender  Verunreinigung  und  gleich- 
zeitiger Schädigung  dieses  oder  jenes  Gewebes  oder  zahlreicher  Organe 
möglich. 


4  Blut  und  Lymplie. 

Die  pathologischen  Substanzen,  welche  ins  Blut  gelangen,  können 
sich  in  verschiedenem  Aggregatzustande  befinden.  Am  häufigsten  han- 
delt es  sich  um  Gase  oder  um  gelöste  Substanzen,  doch  kommt  es  auch 
nicht  selten  zu  Verunreinigung  des  Blutes  mit  corpusculären  Elementen 
und  es  sind  namentlich  die  letztern,  welche  den  pathologischen  Ana- 
tomen, weil  durch  anatomische  Untersuchung  direct  nachweisbar,  in 
erster  Linie  interessiren. 

Die  chemische  Zusammensetzung  des  Blutes  unterliegt  keinen  be- 
liebigen Abänderungen,  es  schwankt  der  Gehalt  desselben  an  Eiweiss- 
körpern,  Salzen,  Eisen  etc.  nur  in  engen  Grenzen;  seine  Constitution 
bleibt  durch  Stoäaufnahme  und  Abgabe  stets  annähernd  dieselbe,  sodass 
also  schon  erhebliche  Abweichungen  in  dem  Gehalt  an  normal  vor- 
kommenden Bestandtheilen  als  pathologisch  angesehen  werden  müssen. 

Das  Blut  ist  ein  lebendes  Gewebe. 

Wenn  auch  die  chemischen  Umsetzungen  im  Blute  lange  nicht  so 
bedeutend  sind,  wie  man  dies  früher  vermuthete,  als  man  den  Sitz  der 
Krankheiten  in  die  Körpersäfte  zu  legen  suchte,  so  ist  doch' das  Blut 
nicht  lediglich  als  eine  Lösung  verschiedener  chemischer  Substanzen 
anzusehen.  Blut  enthält  stets  auch  lebende  Zellen,  denen  verschiedene 
Functionen  zufallen.  Wenn  auch  die  rothen  Blutkörperchen  in  hohem 
Maasse  umgebildet  sind  und  sich  dadurch  von  dem  gewöhnlichen  Ty- 
pus einer  Zelle  erheblich  entfernen ,  so  kommt  ihnen  doch  die  Bedeu- 
tung lebender  Zellen  zu,  und  wenn  man  dieselben  auch  nicht  als  lebende 
Zellen  betrachten  wollte,  so  blieben  immer  noch  die  farblosen  Blut- 
körperchen, die  ebenfalls  einen  unentbehrlichen  Bestandtheil  des  Blutes 
bilden. 

Das  Blut  verhält  sich  in  manchen  Beziehungen  auch  unter  patho- 
logischen Verhältnissen  wie  ein  lebendes  Gewebe.  Wie  wir  einen  ört- 
lichen Tod  der  festen  Gewebe  kennen,  so  gibt  es  auch  einen  örtlichen 
Tod  des  Blutes,  und  die  regressiven  und  progressiven  Veränderungen 
der  Zellen  und  der  Zwischensubstanz,  die  wir  als  den  Ausdruck  kranken 
Lebens  der  Gewebe  auffassen,  finden  sich  auch  an  den  Bestandtheilen 
des  Blutes  wieder.  Eine  ganze  Reihe  von  krankhaften  Processen  im 
Blute  besteht  danach  nicht  nur  in  einer  Veränderung  der  chemischen 
Zusammensetzung,  sondern  gleichzeitig  auch  in  einer  Aenderung  der 
morphologischen  Beschafienheit  und  der  Menge  der  geformten  Bestand- 
theile,  und  in  manchen  Krankheiten  spielt  das  Verhalten  der  farblosen 
Blutkörperchen  eine  sehr  bedeutsame  Kolle. 


II.    Pathologische  Anatomie  des  Blutes. 

1.    Veränderungen  der  Blutmenge  und  der  chemischen 
Constitution  der  Blutflüssigkeit. 

§  2.  Das  Blut  ist  eine  Flüssigkeit,  deren  Menge  und  deren  che- 
mische Zusammensetzung  normaler  Weise  nur  massigen  Schwankungen 
unterworfen  ist.  Es  wird  dies  dadurch  erreicht,  dass  Stoflaufnahme 
und  Stofifabgabe  sich  das  Gleichgewicht  halten,  und  allfällig  im  Ueber- 
maass  aufgenommene  oder  abnorme  Bestandtheile  des  Blutes  sehr  bald 
wieder  ausgeschieden  werden.  Unter  pathologischen  Bedingungen  kann 
dieses  Verhältniss  sich  ändern,  so   dass  sowohl  die  Menge  des  Blutes, 


Veränderungen  der  Blutmenge.  5 

als  auch  die  chemische  Zusammensetzung  desselben  kürzere  oder  längere 
Zeit  von  der  Norm  abweichen. 

Eine  Vermehrung  des  Blutes,  eine  Plethora  vera  kann  zunächst 
dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  man  bei  Amputation  grösserer  Glied- 
maassen  das  in  denselben  enthaltene  Blut  vor  der  Absetzung  des  Gliedes 
in  den  KJh'per  zurückdrängt  und  danach  durch  geeignete  Vorkehrungen 
ohne  Blutung  operirt.  Experimentaluntersuchungen,  die  man  an 
Thieren  augestellt  hat  (Worm-Müllek,  Lesser),  indem  man  ihnen 
gleichartiges  Blut  in  grösseren  Mengen  in  das  Gefässsystem  injicirte, 
haben  indessen  ergeben,  dass  von  dem  überschüssigen  Blut  das  Wasser 
in  kürzester  Zeit,  die  Blutkörperchen  in  wenigen  Tagen  aus  dem  Ge- 
fässsystem entfernt  werden  und  es  ist  anzunehmen,  dass  auch  beim 
Menschen  durch  den  genannten  Eingriff  eine  dauernde  Plethora  nicht 
erreicht  werden  kann.  Dagegen  ist  es  wahrscheinlich,  dass  üppige 
Lebensweise  bei  geeigneter  Beanlagung  unter  Umständen  einen  Zustand 
abnormer  Blutfülle  herbeiführt  und  es  spricht  für  diese  Annahme  (v.  PiECK- 
LINGHAUSEN,  Bollinger)  nicht  nur  die  Beobachtung,  dass  es  Individuen 
mit  besonders  kräftig  arbeitendem  Herz  und  vollem,  grossem,  bisweilen 
gespanntem  Puls ,  mit  Neigung  zu  activen  Congestionen  gibt,  sondern 
mehr  noch  der  Umstand,  dass  an  Leichen  solcher  Individuen  die 
arteriellen  und  venösen  Gefässe  auffallend  weit,  dabei  stark  mit  Blut 
gefüllt  und  die  Organe  blutreich  sind  und  dass  zugleich  Hypertrophie 
des  ganzen  Herzens  ohne  Klappen-  oder  Arterien-  oder  Nierenkrankheit 
vorhanden  ist;  eine  Erscheinung,  die  dahin  zu  erklären  ist,  dass  das 
Herz,  um  die  vergrösserte  Blutraenge  in  normaler  Circulation  zu  er- 
halten, seine  Thätigkeit  steigerte. 

Eine  Verringerung  der  Blutmenge,  eine  Oligämie  oder  Anämie, 
wird  zunächst  durch  jeden  in  irgend  einer  Weise  eingetretenen  abnormen 
Blutverlust  herbeigeführt.  Ueberschreitet  derselbe  ein  gewisses  Maass 
nicht,  und  ist  die  Blutbildung  nicht  gehindert,  so  wird  der  Verlust 
bald  wieder  ersetzt,  der  Zustand  ist  ein  vorübergehender.  Geht  der 
Blutverlust  dagegen  über  ein  gewisses  Maass  hinaus,  oder  wiederholt 
er  sich  mehrmals,  oder  dauert  er  längere  Zeit  au,  so  wird  auch  die 
Anämie  eine  dauernde.  Am  Lebenden  macht  sich  ein  solcher  Zustand 
durch  die  Blässe  der  Haut  und  der  Schleimhäute  bemerkbar,  an  der 
Leiche  erkennt  man  ihn  an  dem  geringen  Blutgehalt  der  verschiedenen 
Organe. 

Bei  der  Regeneration  des  Blutes  nach  einem  stattgehabten  Verlust 
tritt  der  Wiederersatz  der  Flüssigkeit  schneller  ein,  als  derjenige  der 
rothen  Blutkörperchen.  Das  Blut  ist  daher  zu  einer  gewissen  Zeit  im 
Verhältniss  zur  Menge  der  Flüssigkeit  arm  an  Blutkörperchen.  Ein 
solcher  Zustand  wird  als  Oligocythämie  bezeichnet.  Er  kann  also  zu- 
nächst die  Folge  von  Blutverlusten  sein,  kommt  indessen  auch  bei  fieber- 
haften Krankheiten,  bei  Blei-  und  Quecksilbervergiftungen  etc.  sehr 
häufig  vor  und  ist  dann  theils  eine  Folge  der  Herabsetzung  der  Er- 
nährung, theils  eine  Folge  gesteigerten  Verbrauches.  In  anderen  Fällen 
müssen  wir  annehmen,  dass  eine  mangelhafte  Function  der  Blut  berei- 
tenden Organe  oder  ein  abnorm  gesteigerter  Zerfall  der  rothen  Blut- 
körperchen die  Ursache  bildet.  Häufig  sind  wir  indessen  nicht  in  der 
Lage,  die  Ursache  des  Leidens  genauer  anzugeben  (essentielle 
Anämie). 

Wird  Wasser  im  Blute  zurückgehalten  (z.  B.  bei  Functionsstörungen 
in  der  Niere),  so  dass  die  Masse  des  Blutes  dadurch  erhöht  wird,  so 
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bildet  sich  eine  hydraulische  Plethora.  Wird  das  Blut  durch  Ver- 
minderung seines  Eiweissgehaltes  verhältnissmässig  arm  an  Eiweiss  und 
reich  an  Wasser,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Hypalhuminose 
und  als  Hydrämie.  Die  Verminderung  der  Eiweisskörper  ist  entweder 
auf  verminderte  Eiweisszufuhr  oder  auf  erhöhten  Eiweissverbrauch,  oder 
auf  beides  zugleich  zurückzuführen.  Sehr  häufig  entsteht  sie  durch 
chronische  Störungen  der  Verdauung,  lange  dauernde  profuse  Darment- 
leerungen, Dysenterie,  chronische  Eiterungen,  abnorm  gesteigerte  Func- 
tion einzelner  Drüsen  (Lactation),  öftere  Blutverluste,  Eiweissverluste 
bei  Nierenerkrankungen,  Zerfall  von  Geschwülsten  etc.  In  manchen 
Fällen  entzieht  sich  ihre  Ursache  der  Ermittelung  (essen  tielle  Anä- 
mie). Bei  Oli  gocy  thämie  sowohl  als  bei  Hydrämie  ist  der 
Hämoglohiiigehalt  des  Blutes  vermindert.  Während  unter  normalen 
Verhältnissen  100  Cub.-Centm.  Blut  etwa  14  Gramm  Hämoglobin  ent- 
halten, sinkt  bei  Anämie  dessen  Menge  auf  8  bis  6  bis  3  Gramm.  Das 
Blut  ist  dementsprechend  dünnflüssig ,  blass,  hellroth ,  Fleischwasser 
ähnlich. 

Bei  Oligocythämie  erklärt  sich  diese  Abnahme  durch  die  Vermin- 
derung der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen.  Ist  ihre  Zahl  normal,  so 
muss  entweder  ihre  Grösse  (Mikrocythämie  vergl.  §  5)  oder  ihr  Gehalt 
an  Hämoglobin  verringert  sein.  Beides  kommt  vor,  letzteres  namentlich 
bei  Chlorose,  wobei  unter  dem  Mikroskope  die  einzelnen  Blutkörperchen 
auffallend  blass  erscheinen. 

Den  Gegensatz  zu  der  Hydrämie  bildet  die  Anhydrämie,  d.  h. 
ein  verminderter  Wasser-  und  Salzgehalt  des  Blutes  bei  Erhaltung  des 
Bluteiweisses,  wobei  das  Blut  dickflüssig,  theerartig  in  Consistenz  und 
Farbe  erscheint.  Bei  dem  Menschen  erfolgt  eine  solche  Eindickung  am 
häufigsten  durch  acute  profuse  Darmentleerungen,  z.  B.  bei  der  Cholera 
ferner  bei  starken  Wasserverlusten  durch  die  Haut. 

Bei  manchen  Krankheiten  ändert  sich  auch  der  Gehalt  des  Blutes 
an  Fibrin  bildenden  Substanzen.  Bei  allen  Entzündungskrankheiten, 
namentlich  aber  bei  krupöser  Pneumonie,  bei  Rheumatismus,  Erysipelas, 
ist  er  erhöht,  so  dass  bei  Eintritt  von  Gerinnungen  eine  vermehrte 
Menge  von  Fibrin  gebildet  wird. 

Man  bezeichnet  dies  als  Hyperinose  und  setzt  ihr  die  Hypinose, 
d.  h.  einen  Zustand  entgegen,  bei  welchem  die  Fibrinmenge  des  Blutes 
verringert  ist.  Ob  bei  letzterer  die  Fibringeneratoren  in  zu  geringer 
Menge  vorhanden  sind  oder  ob  die  Gerinnung  aus  anderen  Ursachen 
verhindert  wird,  ist  noch  fraglich.  Man  beobachtet  ein  Ausbleiben 
der  Gerinnung  des  Blutes  namentlich  bei  Erstickungstod,  bei 
Schwefel-  und  Kohlenwasserstoflfvergiftungen,  bei  Cloakengas-,  Alcohol- 
und  Blausäurevergiftungen  sowie  bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten. 

Der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  ist  je  nach  dem  Lebens- 
alter  nicht  unerheblichen  Schwankungen  unterworfen  (vergl.  Leichtensteen, 
Untersuchungen  über  den  Hämogluhingehall  des  Blutes,  Leipzig  1878,  Hoppe- 
Setler,  Physiol.  Chemie  Berlin  1877 — 81  und  Krügek,  Ueber  d.  Verhallen 
des  fötalen  Blutes  im  Momente  der  Geburt,  Firch.  Arch.  106.  Bd.  1886). 
Am  reichlichsten  ist  derselbe  z.  Z.  der  Geburt.  Er  sinkt  in  den  ersten 
Lebensjahren  auf  die  Hälfte,  um  vom  5.  Jahre  ab  bis  zum  45  auf  etwa 
^/^  des  ursprünglichen  Gehaltes  anzusteigen.  Von  da  an  nimmt  er  wieder 
ab.  Bei  Männern  ist  der  Hämoglobingehalt  etwas  höher  als  bei  Frauen. 
In  der  Schwangerschaft  nimmt  der  Hämoglobingehalt  ab. 
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Die  Präge,  ob  cino  länger  dauernde  Ploihoru  vcra  vorkomrao,  int  in 
letztur  Zeit  niolirlacli  Gegenstuiid  der  Discussioii  gewesen.  Von  den 
Klinikern  nioistons  als  uin  nicht  seltenes  \  orkommniss  angesehen,  ist  iliro 
Existenz  in  neuester  Zeit  vielfach  bestritten  worden,  so  namentlich  auch 
von  CüiiNiiKiM,  der  sich  auf  die  erwähnten  Versuche  von  Woum-MUi.li:k  und 
Lksskk  stützte.  V.  Kkcklingiiauskn  und  lioLLiNOKii  erachten  diese  Versuche 
nicht  für  geeignet,  um  Schlüsse  auf  das  Vorkommen  oder  Nichtvorkomnien 
cniior  Plethora  vora  beim  Menschen  zu  ziehen,  und  scliliessen  aus  den 
unutoini-clicn   Befunden   auf  das   \'orkomraen   einer  Plethora  vera. 

Kach  Untersuchungen  von  Üullinokh  und  Hkisslkk  scliwankt  bei  Thieren 
der  iJlutgehalt  erheblich,  bei  Schweinen  von  '2,25 — H,7U,  beim  Kind  von 
6,03 — 1U,Ü,  beim  Hund  von  4,4 — 12,4,  beim  Pferd  von  5,9—13,5,  beim 
Schaf  von  6,56 — 10,43  Procent  des  Körpergewichtes.  Fette  Schweine  sind 
besonders  arm  an  Blut.  Der  Blutgelialt  des  Menschen  beträgt  nach  Banki: 
durchschnittlich  7,8  Procent  dos  Körpergewichtes. 

Literatur  über  Vlalhova  vera  :  Vogel,  llandb.  d.  spec.  Pat/iol.  v.  rirc/iow 
1  1854;  Panum,  J'ireh.  Arch.  27.  und  2!l.  lid. ;  Lessee,  lieric/it  d.  sar/ts. 
Gesellsch.  1874;  Wokm- Müller,  ib.  1873  und  Transfusion  und  Plethora 
1873;  V.  Becklinghausen,  JJeutsche  Chirurgie  Lief.  2  und  3,  Stuttgart 
1883 ;  BoLLiNGEß,  Mänckener  med.  tVochenschrift  1880 ;  Cohnheim,  l'or- 
iesungen  über  allgemeine  Valhololiie  I  1882;  Heisslek,  Zur  Lehre  von  der 
Plethora,  Arbeiten  aus  dem  pathol.   Institute  zu  München,  Stuttgart  1886. 

§  3.  Bei  den  in  dem  letzten  Paragraphen  besprochenen  Verände- 
rungen des  Blutes  handelt  es  sich  lediglich  um  quantitative  Ah- 
weichungen  der  Bestandtheile  von  der  Norm.  Neben  denselben  gibt  es 
auch  eine  grosse  Zahl  von  qualitativen  Veränderungen,  welche  auf  einem 
Oclialt  des  Blutes  an  ihm  fremden  gelösten  Sul)stanzen  beruhen. 
Da  im  Blute  selbst  chemische  Processe  nur  in  sehr  beschränktem  Maasse 
vorkonnnon ,  so  sind  diese  Substanzen  entweder  aus  der  Aussenwelt 
aufgenommen  oder  sind  Producte  des  Stoftwechsels  der  Gewebe,  der 
entweder  selbst  ein  abnormer  ist  oder  dessen  Erzeugnisse  anormaler 
Weise  ins  Blut  gelangen ;  nur  selten  werden  abnorme  Substanzen  im 
Blute  selbst  gebildet.  Die  Mehrzahl  dieser  Verunreinigungen  des  Blutes 
ist  der  anatomischen  Untersuchung  nicht  zugänglich.  So  ist  z.  B.  ana- 
tomisch der  Nachweis  von  Zucker,  Harnstoft",  Morphium,  Fäulnissal- 
kaloiden  etc.  im  Blute  nicht  möglich.  Nur  wenige  Substanzen  machen 
eine  Ausnahme.  Unter  den  durch  Athmung  aufgenommenen  Gasen  ver- 
ändert das  Kolilenoxyd  das  Blut  am  auffälligsten ,  indem  es  dem- 
selben eine  kirschrothe  Farbe  verleiht.  Bei  der  Section  kommt  dieselbe 
sowohl  an  dem  aus  den  Gefässen  ergossenen  als  auch  an  dem  nocli  in 
den  Gefässen  der  Gewebsparenchyme  steckenden  Blute  zur  Geltung. 
Dementsprechend  sind  auch  die  Todtenflecken  der  Haut  auffallend 
hellroth. 

Bei  Kohlensäurevergiftung  ist  das  Blut  dunkel,  und  dement- 
sprechend auch  die  Färbung  der  Leichenflecken  blauroth.  Ebenso  ist 
das  Blut  dunkel,  nahezu  tintenartig  bei  Vergiftung  mit  Scliwefel- 
wasserstoif. 

Von  den  pathologischer  V^^eise  resorbirten  Stoffwcchselproducten 
lässt  sich  der  Uebertritt  von  gallensanren  Salzen  und  Grallenfarl)- 
stoff  in  das  Blut  am  leichtesten  erkennen.  Durch  die  Anwesenheit  des 
letzteren  wird  das  Blutplasma  gallig  gefärbt.  Dieselbe  Wirkung  haben 
möglicher  Weise  in   das  Blut  aufgenommene   gallensaure  Salze,  indem 
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durch  sie  Blutfarbstoff  gelöst  und  weiterhin  Bilirubin  gebildet  wird.  Zu- 
weilen bilden  sich  in  den  Blutgefässen  körnige  und  krystallinische  Ab- 
scheidungen von  Bilirubin.  Am  leichtesten  ist  die  Resorption  von  Galle 
in  das  Blut  an  der  in  ihrem  Gefolge  auftretenden  Gelbfärbung  der  Ge- 
webe zu  erkennen,  besonders  solcher,  die  keine  Eigenfärbung  haben. 
Man  nennt  diesen  Zustand  Icterus.  Besteht  derselbe  seit  kurzer  Zeit, 
so  sind  die  Gewebe  gelblich  gefärbt.  Nach  längerer  Dauer  werden  sie 
mehr  bräunlich,  oder  graugrünlich.  Zu  Beginn  sind  die  Gewebe  diffus 
mit  Gallenfarbsto.ff  imbibirt.  Später  bilden  sich  gelbe  und  braune 
Körner,  die  grossentheils  von  Wanderzellen  aufgenommen  und  späterhin 
durch  dieselben  aus  dem  Gewebe  entfernt  werden  (vergl.  §  56  u.  57  des 
allg.  Theils),  Auch  der  Urin  zeigt  icterische  Färbungen,  und  es  können 
gerade  in  ihm  die  Gallenfarbstoffe  leicht  durch  geeignete  Reactionen 
nachgewiesen  werden. 

Auch  eine  Verunreinigung  des  Blutplasma  mit  Hämoglolbm,  welches 
durch  Auflösung  von  rothen  Blutkörperchen  frei  geworden  ist,  lässt  sich 
nicht  selten  sowohl  an  der  Veränderung  des  Blutes,  als  auch  des  Urins 
erkennen,  Ist  viel  Blutfarbstoff  im  Blutplasma  gelöst,  so  wird  das 
Blut  lackfarbig,  und  der  Urin  erhält  eine  blutige,  hell  braunrothe  bis 
dunkel  schwarzrothe  Färbung  (vergl.  §  6),  doch  ist  zu  bemerken,  dass 
Hämoglobinämie  nicht  nothwendiger  Weise  Hämoglobinurie  zur  Folge 
hat,  indem  der  Farbstoff  sehr  rasch  durch  die  Leber  abgeschieden 
werden  kann  (Ponfick).  Bei  sehr  hochgradiger  Hämoglobinämie  kann 
Icterus  auftreten.    (Vergl.  §  56  des  allg.  Theils). 

Bei  Resorption  von  Blutextravasaten  kann  das  Blut  Hydrobilirubin 
oder  Urobilin  enthalten,  welches  weiterhin  durch  die  Nieren  abgeschie- 
den wird  (Kunkel). 

Bei  der  Urämie,  welche  in  Folge  von  Insufficienz  der  Nierenthätig- 
keit  entsteht,  häufen  sich  im  Blute  verschiedene  Substanzen  an,  welche 
auf  die  Function  einiger  Organe,  namentlich  aber  des  Gehirns  einen  schäd- 
lichen Einfluss  ausüben.  Auf  letzteres  weisen  namentlich  die  dabei  ein- 
tretende Benommenheit  des  Sensoriums  und  die  Convulsionen  hin.  Bei 
Thieren,  denen  man  die  Nieren  exstirpirt,  häufen  sich  im  Blute  Harnstoff, 
sowie  verschiedene  Extractivstoffe  an. 

Bei  der  acuten  gelben  Leberatrophie  finden  sich  im  Blute  Leucin  und 
Tyrosin.  Bei  Leukämie  enthält  das  Blut  nach  dem  Tode  zuweilen  oktae- 
drische  Krystalle  (Zenker,  U.  Arch.  f.  klin.  Med.  XFIIl),  welche  nach 
SoHKEiNEK,  {Jnnal.  d.  Chim.  et  Pharm.  894.  Bd.)  aus  einer  Verbindung  von 
Phosphorsäure  und  einer  organischen  Base  bestehen. 

2.    Veränderungen  der  morphotischen  Bestandtheile  des 

Blutes. 

§  4.  Die  geformten  Bestandtheile  des  Blutes,  rothe  und  farb- 
lose Blutkörperchen,  sind  keine  beständigen  Gebilde,  sondern  es  gehen 
fortwährend  rothe  Bkitkörperchen  zu  Grunde  und  werden  durch  neue 
ersetzt,  und  auch  die  farblosen  Blutkörperchen  werden  durch  Austritt 
aus  der  Blutbahn  vermindert,  so  dass  sich  ihre  Zahl  nur  dadurch  auf 
einer  gewissen  Höhe  erhalten  kann,  dass  durch  neue  Zufuhr  von  Zellen 
der  Verlust  gedeckt  wird. 

Die  Zahl  der  farblosen  Zellen  im  Blute  ist  schon  unter  normalen 
Verhältnissen  keine  ganz  constante.     Man  rechnet,  dass  im  Mittel  ein 
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farbloses  auf  etwa  300  rothe  Blutkörperchen  kommt,  oft  enthält  das 
Blut  indessen  mehr  (während  der  Verdauung),  oft  weniger. 

Unter  sehr  verscliiedenen  i)athologischen  Zuständen,  z.  B.  l)ei  Eite- 
rungen, bei  infectiösen  Erkrankungen  wie  Typhus  recurrens  und  T.  al)- 
dorainalis,  Pyämie,  Erysipelas,  Intermittens  etc.  tritt  eine  mehr  oder 
minder  ausgesprochene  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen  und 
zwar  sowohl  der  mononucleären  als  der  polynucleären  Formen  ein,  so 
dass  sie  im  Verhältniss  von  1  :  100  oder  von  1  :  50,  sogar  von  1  :  20 
rothen  gefunden  werden.  Nach  Vmciiow  erfolgt  eine  Vermehrung  na- 
mentlich bei  jenen  Processen,  bei  welchen  die  Lymphdrüsen  mit  afficirt 
sind.  Diesen  Zustand  der  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen 
hat  ViRciiow  mit  dem  Namen  Leukocytose  belegt.  Sie  ist  vorüber- 
gehend und  abhängig  von  vorübergehenden  Erkrankungen. 

Im  Gegensatz  dazu  ist  die  als  Leukämie  (Virciiow)  bezeichnete 
Blutveränderung  eine  dauernde  und  ist  durch  eine  mehr  oder  weniger 
bedeutende  Zunahme  der  farblosen  Blutzellen  characterisirt ,  welche 
meist  zugleich  mit  einer  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen  verbunden 
ist.  Es  kann  das  Verhältniss  zwischen  ersteren  und  letzteren  sich  so 
gestalten,  dass  sie  schliesslich  einander  an  der  Zahl  gleich  sind,  ja  es 
kann  in  extrem  entwickelten  Fällen  die  Zahl  der  farblosen  Blutkörper- 
chen diejenige  der  rothen  um  etwas  übertreffen.  Unter  den  farblosen 
Zellen  sind  es  namentlich  die  einkernigen,  welche  bedeutend  gegen  die 
Norm  vermehrt  sind. 

Bei  hochgradig  entwickelter  Leukämie  ist  das  Blut  auffallend  blass, 
hell  und  dünnflüssig.  Das  Herz  und  die  grossen  Gefässstämme  enthal- 
ten nach  dem  Tode  oft  eigenthümlich  lehmfarbene,  an  farblosen  Blut- 
körperchen reiche  Gerinnsel  statt  der  speckhäutigen  Faserstottäbschei- 
dungen,  oder  es  sind  die  Gerinnsel  mit  weissen,  rahmigen,  eiterähnlichen 
Auflagerungen  aus  farblosen  Blutkörperchen  bedeckt.  Geringe  Grade 
der  Erkrankung  erfordern  zur  Diagnosestellung  eine  mikroskopische 
Untersuchung  des  Blutes,  die  auch  eine  geringfügige  Zunahme  der  farb- 
losen Zellen  gegenüber  den  rothen  erkennen  lässt. 

Von  den  inneren  Organen  Leukämischer  zeigen  verschiedene  Ver- 
änderungen, welche  theils  als  Ursache,  theils  als  Folge  der  Leukämie 
aufgefasst  werden  müssen.  Von  den  bei  Leukämischen  vorkommenden 
Hyperplasieen  der  Milz,  der  Lymphdrüsen,  der  lymphatischen  Apparate 
des  Darmtractus  und  des  Knochenmarkes  (vergl.  die  betreff.  Capitel) 
wird  angenommen,  dass  sie  als  Ursache  der  Blutveränderung  anzusehen 
seien.  Die  grauweissen,  theils  diffusen,  theils  herdförmigen  Infiltrationen 
verschiedener  Organe,  wie  z.  B.  der  Leber,  Lungen  und  Nieren,  lassen 
wohl  kaum  eine  andere  Deutung  zu  als  die,  dass  ein  Theil  der  im 
Blute  circulirenden  farblosen  Zellen  von  den  betreffenden  Organen  zu- 
rückgehalten worden  ist,  doch  können,  wie  dies  Bizzozero  vor  Kurzem 
nachgewiesen  hat,  die  farblosen  Blutkörperchen  sich  in  diesen  Herden 
vermehren.  Die  farblosen  Blutkörperchen  liegen  theils  innerhalb  der 
Gefässe,  theils  in  deren  Umgebung.  Mitunter  ist  die  Beschaffenheit 
der  Herde  eine  derartige,  dass  man  ihnen  keine  andere  Bezeichnung 
als  diejenige  einer  weissen  Hämorrhagie  oder  eines  weissen  hämorrhagi- 
schen Infarctes  geben  kann.  Neben  diesen  Infiltrationen  bilden  sich  zu- 
weilen auch  aus  lymphadenoidem  Gewebe  bestehende  Tumoren,  so  z.  B. 
in  der  Leber  und  in  den  Nieren. 

Das  civcxilirende  Blut  enthält  dreierlei  Formen  farbloser  Zellen,  er- 
stens   kleine   und   grosse    einkernige    Zellen,      zweitens    Zellen    mit   einge- 
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bucliteteiii  oder  eingekerbtem  Kern  und  drittens  mehrkernige  Zellen.  Nach 
LoEWiT  gehen  die  beiden  letztgenannten  Formen  aus  den  erstgenannten 
hervor  und  das  Lappigwerden  der  Kerne,  das  schliesslich  zu  mehr  oder 
minder  vollkommener  Theilung  derselben  in  einzelne  Fragmente  führt,  ist 
als  eine  Degeneration  derselben  anzusehen,  der  nach  einiger  Zeit  ein  Unter- 
gang der  Zellen  nachfolgt.  Die  Zahl  der  einkernigen  beträgt  (Loewit)  im 
Mittel  normaler  Weise  11,8 — 20,3  o/^,  und  kann  bei  Leukämie  70 — 80'% 
betragen. 

Ehelich,  {Ferhundl.  d.  phys.  Gesellsch.  zu  Berlin  1818\19  Nr.  20  und 
Zeitschrift  f.  klinisehe  Mediciu  Bd.  I  Hft.  3)  unterscheidet  folgende  Formen 
von  Leukocyten :  Erstens  Zellen  mit  einem  ovoiden  schwach  tingiblen  Kern, 
zweitens  Zellen  mit  einem  oder  mehreren  rundlichen  stark  tingiblen  Kernen  ; 
ferner  Zellen  mit  eigen thümli eben  Körnungen,  von  denen  ein  Theil  sich 
durch  höhere  Empfänglichkeit  für  Eosin  (eosinophile  Zellen)  als  andere 
auszeichnet.  Bei  allen  Leukocytosen  sind  sowohl  die  mono-  als  auch  die 
polynucleären  Formen  vermehrt,  nicht  dagegen  die  eosinophilen  Zellen. 
Bei  chronischer  Veränderung  der  blutbereitenden  Organe  dagegen,  z.  B.  bei 
Leukämie,  ist  die  Menge  der  eosinophilen  Zellen  vermehrt. 

EiNHOiiN,  {üeber  das  Fer halten  der  Lymphocyten  zu  den  weissen  Blut- 
körperchen^ I.D.  Berlin  1884  ref.  Fortschritte  der  Med.  II l)  unterscheidet 
im  Blute  lymphogene  Zellen  mit  rundem  grossem  Kern  und  schmalem 
Protoplasmahofe,  die  aus  den  Lymphdrüsen  stammen,  myelogene  eosino- 
phile Zellen  mit  länglichem  Kern  aus  dem  Knochenmark,  und  grosse  un- 
bestimmte Zellen,  die  mononucleär  oder  polynucleär  sind,  welche 
aus  der  Milz  und  dem  Knochenmark  stammen  und  bei  der  Entzündung 
auswandern.  Bei  Leukocytosen  soll  das  Knochenmark  eine  erhöhte  Thätig- 
keit  entfalten,  die  Lymphdrüsen  dagegen  nicht.  Die  Lymphocyten,  die 
normal  den  vierten  Theil  der  Leukocyten  betragen,  sind  bei  verschiedenen 
Anämieen  vermindert. 

Unter  den  einkernigen  farblosen  Blutkörperchen  im  Blute  Leukämischer 
kann  man  eine  grössere  und  eine  kleinere  Form  unterscheiden,  von  denen 
bald  die  eine,  bald  die  andere  Zahl  dominirt,  oder  die  beide  in  gleicher 
Zahl  vorkommen.  Nach  Viechow  stammen  die  grösseren  Zellen  aus  der 
Milz,  und  ihre  Yermehrung  im  Blute  ist  einer  Hyperplasie  der  Milz  zu- 
zuschreiben, während  die  kleineren  Formen  aus  den  hyperplasirten  Lymph- 
drüsen stammen.  Man  kann  danach  eine  lienale  und  eine  lympha- 
tische, sowie  eine  gemischte  Form  der  Leukämie  unterscheiden. 
Die  Beziehung  der  genannten  Organe  zu  der  Leukämie  wird  meist  so  ver- 
standen, dass  in  den  hyperplastischen  Organen  eine  vermehrte  Bildung 
lymphatischer  Elemente  und  somit  auch  eine  vermehrte  Zufuhr  derselben 
zum  Blute  stattfindet.  Durch  die  Untersuchungen  von  Bizzozeeo  {1869), 
Neümann,  (Centralblatl  f,  d.  med.  Wiss.  1868  u.  Arch.  f.  Heilk.  XI.  Bd.), 
PoNFicK,  [Firch.  Jrch.  67.  Bd.),  WALDErEE,  {F'irck.  Arch.  52.  Bd.)  und 
Anderen  ist  die  Aufmerksamkeit  auch  dem  Knochenmark  zugewandt  worden, 
"welches  bei  Leukämie  nicht  selten  sehr  bedeutend  verändert,  gelblich,  eiter- 
artig  ist,  indem  es  eine  grosse  Menge  lymphatischer  Elemente  enthält.  Aus- 
gehend von  der  Annahme,  dass,  wie  aus  den  Lymphdrüsen  und  der  Milz, 
80  auch  aus  dem  Knochenmark  eine  Zufuhr  lymphatischer  Elemente  zum 
Blute  stattfinde,  hat  man  neben  der  lienalen  und  lymphatischen  Leukämie 
noch  eine  medulläre  Form  unterschieden.  Dieselbe  soll  sich  meist 
mit  den   anderen  combiniren,  selten   allein  vorkommen. 

Nach  LoEwiT  {lieber  Neubildung  und  Zerfall  weisser  Blutkörperchen, 
Sitzungsber.    d.    k.    Akademie    d.    H^issetisch.    in    Wien    92.    Bd.    1885)    ist 
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die  Richtigkeit  der  Annahme,  dass  die  Ursache  der  Leukämie  eine  ver- 
mehrte Zufuhr  farbloser  Blutkörperchen  aus  den  Lymphzellen  bereitenden 
Organen  ist,  nicht  über  allen  Zweifel  erhaben.  Es  kann  die  Vermehrung 
der  einkernigen  Zellformen  auch  dadurch  erklärt  werden,  dass  die  Um- 
wandlung der  einkernigen  in  mehrkernige  Leukocyten  und  damit  auch 
der  Zerfall  derselben  vermindert  ist.  Es  würde  mit  der  letzteren  An- 
nahme stimmen,  dass  Leukämie  auch  ohne  Hypertrophie  von  Milz,  Lymph- 
drüsen und  Knochenmark  vorkommen  kann  (Leube  u.  Fleiscdee,  Vivch. 
yirch.  83.  Dd.).  Ferner  ist  zu  erwähnen,  dass  anatomisch  mit  den  Er- 
krankungen bei  Leukämie  übereinstimmende  Hypei'trophieen  der  Milz,  der 
Lymphdrüsen  und  des  Knochenmarkes  ohne  Leukämie  vorkommen.  Es 
sind  dies  Zustände,  welche  als  Pseudoieukämie  oder  als  Anämia 
splenica  resp.  lyraphatica,  oder  als  malignes  Lymphozil  be- 
zeichnet werden  und  unter  den  Erscheinungen  der  Anämie  zum  Tode 
führen. 

Pseudoleukämie  kann  in  Leukämie  übergehen  und  umgekehrt. 

Leukämie  ist  gewöhnlich  mit  Anämie  verbunden,  doch  kommen  auch 
Fälle  vor,  in  denen  die  Blutmenge  nicht  verringert  erscheint. 

Bei  Leukämie  findet  man  mitunter  auch  kernhaltige  rothe  Blutkörper- 
chen im  Blute  (Erb,  Firch.  Avch.  34.  Bd.,  Boettchek,  ebenda  36.  Bd., 
Klebs,  ebenda  38.  Bd.).  Netjmann,  {Berliner  klin.  Wochenschr.  1878  Nr.  10) 
hält  dafür,  dass  man  daraus  auf  eine  Knochenveränderung  schliessen  könne. 
Bizzüzebo  und  Salvioli  ,  {Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1879)  bestreiten 
dies  und  sind  der  Ansicht,  dass  diese  Zellen  auch  aus  der  Milz  stam- 
men können. 

Einen  eigenthümlichen  Befund  bei  Leukämie  bilden  Krystalle,  die  aus 
langgezogenen ,  fast  nadeiförmigen  Oktaedern  bestehen  (vergl.  Netjmänn, 
Arcfi  f.  mik.  Jnat.  11.  Bd.).  Die  Aetiologie  der  Leukämie  ist  unbekannt. 
Es  ist  möglich,  dass  es  sich  um  eine  Infectionskrankheit  handelt;  möglich 
ist  ferner,  dass  die  Aetiologie  keine  einheitliche  ist. 

Literatur  über  Leukämie:  Viechow  ,  Cellularpatholo^ie ;  Yogel,  Stö- 
rungen der  Blutmischung ,  Virchow's  Handb.  der  spec.  Pathol.  I  Erlangen 
18.54;  Bobin,  Legnns  de.s  humeurs  1874;  Mosler,  Handbuch  der  speciell. 
Pathologie  von  v.  Ziemssen  Vlll.  Bd.  2.  ff. ;  Fleischer  und  Penzoldt, 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XX FL  Bd.;  Kottmann,  Die  Symptome  der  Leu- 
kämie, Bern  1871;  Löwtt,  Sitzber.  d.  kai.i.  Jkad.  d.  Wiss.  in  Wien, 
LXXXFlll  1883;  Bizzozero,  Firch.  Jrch.  97.  u.  99.  Bd.-,  Geigel,  Fer- 
hallen  d.  r.  Blutkörperchen  bei  Pseudoleukämie,  Dtsch.  Ar  eh.  f.  klin.  Med. 
XÄXFIl  1885;  V.  Samson  -  Himelstjeena  ,  Ueber  leukämisches  Blut,  L-D. 
Dorpat  1885. 

§  5.  Es  ist  bereits  bei  der  Besprechung  der  Abnahme  der  Ge- 
sammtblutmenge,  der  Anämie,  hervorgehoben  worden,  dass  namentlich 
auch  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  sich  vermindert,  so  dass  der 
Zustand  als  Olig'ocytliämie  bezeichnet  wird.  Bei  hochgradiger  Anä- 
mie kann  die  Zahl  der  Blutkörperchen  auf  ^s  bis  Vi  o  verringert  sein. 
Mit  der  Abnahme  der  Menge  der  rothen  Blutkörperchen  ist  häufig  auch 
eine  Veränderung  ihrer  morphologischen  Eigenschaften  verbunden.  So 
findet  man  z.  B.  sehr  oft  auffallend  kleine,  bald  blass  bald  dunkel 
gefärbte  Blutkörperchen  von  4 — 6  ^.l  statt  6 — 8  ,u  Durchmesser  (Fig.  1  &), 
eine  Veränderung,  die  man  als  MikrocytMmie  bezeichnet.  Bei  einigen 
Anämieen  (Chlorose,  Bleivergiftung)  kommen  neben  abnorm  kleinen  auch 
abnorm  grosse  rothe  Blutkörperchen,  Makrocyten  (bis  13  ^.l  Durchm.) 
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vor.     Nicht  selten  trifit  man  auch  auffallend  difformirte  (c),  zum  Theil 
in  Zerfall  begrilfene  Blutkörperchen,   und   man  bezeichnet  die  Erschei- 
nung als  Poikilocytosis.     Die  Blutkör- 
perchen  zeigen  dabei   oft    die  sonderbar- 
^^1**'«"^     X.   )t  sten   Formen  (c),   sind   walzen-,   kolben- 

*^^  "^       *      4^        oder  birnförmig,  oder  besitzen  lange  Fort- 
/  4»    ^Jtf  i  (jl '        Sätze  und  Zacken,  oder  haben  die  Gestalt 
\.        C  ▼         einer  Sichel  oder  eines  Komma's  etc. 


^%^   \  \  jfT 


Hinsichtlich  ihrer  Beurtheilung  im  ge- 
Fig.  ].  Poikiiocythämie.     gcbeneu  Falle  ist  nicht  zu  vergessen,  dass 

a  Normales,    h  verkleinertes  rothes  SChoU     SChr    bald    Uacll     dem    Austritt    dcS 

Blutkörperchen.         c    Verschiedene  BlutCS    aUS    dcU   GefäSSeU,    durch    dcU   CoU- 

Zerfallsformen    der  rothen  Blutkör-  ^^^^    ^^^    ^^^  ^^^^    ^^^^y^  VcrduUStung  CtC. 
p6rcn6D       V  erfifr    öuü 

die  verschiedensten  Veränderungen  ent- 
stehen können.  Selbst  wenn  man  das  Blut 
mit  grösster  Sorgfalt  dem  Körper  entnimmt,  so  kann  man  es  selten 
vermeiden,  dass  nicht  einzelne  Blutkörperchen  difformirt  sind.  Na- 
mentlich häufig  beobachtet  man,  dass  sie  eckig,  höckerig  oder  stern- 
förmig werden  (Maulbeer-  und  Stechapfelform). 

Die  Entstehung  der  Mikrocythämie  und  der  echten  Poikilocytosis 
ist  theils  durch  eine  mangelhafte  Bildung,  theils  durch  einen  gesteiger- 
ten und  abnormen  Zerfall  der  Blutkörperchen  zu  erklären.  Letzterer 
spielt  dabei  wohl  die  Hauptrolle. 

Die  Ursachen  der  genannten  Blutveränderungen  sind  zum  Theil 
bereits  in  §  2  als  Ursachen  der  Anämie  und  Hydrämie  aufgeführt. 
Ferner  kommen  dieselben  bei  jenen  Leiden  vor,  welche  als  Chlorose, 
Morbus  maculosus  Werlhofii,  Pseudoleukämie ,  Purpura  simplex  und 
Scorbut  bezeichnet  werden.  Am  ausgesprochensten  aber  pflegen  dieselben 
bei  den  schweren  Formen  der  Anämie  zu  sein,  welche  man  gerne  als 
prog-ressive  perniciöse  Anämieen  bezeichnet.  Letztere  sind  zum 
Theil  Zustände,  welche  als  Folge  irgend  einer  Organerkrankung  auf- 
treten; nicht  selten  gelingt  es  indessen  nicht,  die  Ursache  des  raschen 
Schwundes  des  Blutes  aufzufinden  (Essentielle  Anämie). 

Bei  schweren  Anämieen  enthält  das  Blut  oft  kernhaltige  rothe  Blut- 
körperchen (CoHNHEiM,  Litten,  Zahn,  Hayem). 

Literatur  über  die  Blutveränderungen  hei  Anämie:  Vogel,  Handb.  der 
spec.  Pathologie  von  Firchow ,  Erlangen  1854: ;  Biermer  ,  Corresp.-Bl. ,  /". 
Schweizer  Aerzte  11,  1872;  Zenker,  D.  Ar  eh.  für  klin.  Medicin  Älll.; 
Immeemann  ,  ebenda  Xlll  u.  v.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Palhol.  Xlll ; 
Vanlair  et  Masiüs,  De  la  microcythemie,  Rruxelles  1877 ;  Manassein,  Ueb.  d. 
Dimensionen  d.  r.  Blutkörperchen ,  Berlin  1872;  Trousseatj,  Clin.  med.  II; 
PoNFiCK,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1873;  Quincke,  Virch.  Arch.  54.  Bd., 
Samml.  klin.  Forträge  Nr.  100  und  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XÄFll. ;  Eich- 
horst ,  Die  progress.  pernic.  Anämie ,  Leipzig  1878 ;  Qüinqtjand  ,  Paralleles 
entre  les  lesions  kematiques  de  maladies  diverses,  Arch.  gen.  de  med.  Sept. 
1879;  Möller,  Die  progress.  pernic.  Anämie,  Diss.  1877,  Zürich;  Penzoldt, 
Silzungsber.  der  phys.  med.  Soc.  zu  Erlangen  1878;  Bizzozero,  Centralbl. 
f.  d.  med.  Wissensch.  Nr.  8.  1S81;  Maissurianz,  Exper.  Stud.  über  die  Veränd. 
d.  Blutkörper  im  Fieber,  Dorpat  1882;  Laache  ,  Die  Anämie,  Chris  tiania 
1883  und  Deutsch,  med.  Wochenschr.  1884  N.43;  Waldstein,  Virch.  Arch. 
91.  Bd.  {Progressive  Anämie  mit  darauffolgender  Leukämie);  Hayem,  Gaz. 
med.  de  Paris  1876  nnd  1877  u.  Arch.   de  phys.  111.  1883;  Gram,  Die  Grösse 
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der  rolhen  Blutkörperchen  im  Normahusf.  u.  b.  vcrsc/i.  hrank/i.,  Forlschritle 
des  Med.  II  1884;  Haila,  IJümu^lobin^e/iull  des  Hildes  und  die  quantitativen 
Verhältnisse  der  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  bei  acuten  ßeberhajien 
Krankheiten^  Zeitschr.  f.  Ueilk.  IV  1883 ;  Botjon,  Anemie  pernicieuse,  j4rch. 
Slaves  l  1886'. 

Von  vielen  Autoreu  wird  angenommen,  dass  sich  bei  der  Regeneration 
des  Blutes  farblose  Blutkörperchen  unter  Bildung  von  Hämoglobin  in  rothe 
umwandeln.  Nach  den  Einen  geschieht  dies  überall  im  Blut,  nach  Anderen 
nur  in  der  Milz  und  im  Knochenmark.  Dabei  soll  nach  einer  verbreiteten 
Ansicht  der  Uebergang  sich  so  gestalten ,  dass  die  Zelle  sich  abplattet  und 
roth  wird  und  zugleich  den  Kern  verliert.  Als  Stütze  für  diese  Anschau- 
ung wird  namentlich  das  Vorkommen  von  kernhaltigen  rothen  Blutkörper- 
chen angeführt. 

In  neuester  Zeit  haben  sich  verschiedene  Autoren  gegen  diese  Angaben 
ausgesprochen    und    eine    andere  Darstellung    der  Genese    der   rothen  Blut- 
körperchen   gegeben.      Nach   Hatem    entstehen    die    rothen    Blutkörperchen 
aus    „Hämatoblasten",    d,  h.    blassrothen    oder   gelblichen    oder    grünlichen, 
zuweilen    auch    farblosen   biconcaven,    kernlosen,    1 — 4  fx    im    Durchmesser 
haltenden  Scheiben.     Die  Scheiben  selbst  werden  in  dem  Protoplasma  farb- 
loser  Blutkörperchen    der    Lymphe    gebildet,    welche    sich    derselben   entle- 
digen ,    ehe  sie    in's  Blut    gelangen.     Cadet  und  Pouchet    machen    ähnliche 
Angaben,  doch  lässt  Letzterer  die  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  durch 
direkte  Umwandlung  von  Leukocyten  sich  bilden.     Malassez  und  Foa  lassen 
sie  aus  Knospen  kernhaltiger   Zellen    des  Knochenmarkes    entstehen.     Nach 
Rindfleisch  sollen  im  Knochenmarke  kernhaltige  rothe  Hämatoblasten  vor- 
kommen, welche  sich  theilen  und  Tochterzellen  produciren  ,  aus  denen  als- 
dann der  Kern  austritt,  während  der  zurückbleibende  Theil  zu  einem  rothen 
Blutkörperchen  wird.     Bizzozero  hält  die  Hämatoblasten  von  Hayem  für  iden- 
tisch mit  seinen   Blutplättchen,    welche  mit  der  Blutbildung  in   keiner   Ver- 
bindung stehen.     Nach  ihm    kommen  im  extrauterinen  Leben  im  Knochen- 
marke kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  vor ,  welche  als  junge  Blutkörper- 
chen anzusehen  sind  und  welche  sich  durch  Theilung  vermehren.     Die  Kem- 
theilung  erfolgt   dabei    unter  Bildung  von  Karyomitosen.     Im   frühen  Em- 
bryonalleben   erfolgt    dieser  Vermehrungsprocess   im    ganzen    Gefässsystem ; 
im  späteren  Embryonalleben  concentrirt  sich   derselbe  auf  Leber  und  Milz 
und  nach  der  Geburt  auf  das  Knochenmark.     Den  Kern    der  jungen  Blut- 
körperchen lässt  BizzozEEO  wie  Rindfleisch  austreten,  während  Eoa  annimmt, 
dass  derselbe  schwindet.     Aehnliche  Angaben   wie  Bizzozeeo    machen    auch 
Neumann  und  Löwit,  nur  gibt  der  Letztere  an,  dass  die  Bildungszellen  der 
rothen  Blutkörperchen  (E  rythr  ob  las  ten),  die  sich  mit  mitotischer  Kern- 
theilung  vermehren,  hämoglobinfrei  sind  und  erst  in  späteren  Stadien  ihrer 
Entwickelung  hämoglobinhaltig  werden  und  den  Kern  verlieren.     Auch  zur 
Zeit,  in  der  sie  noch  nicht  hämoglobinhaltig  sind,  sind  sie  von  jenen  Zellen, 
welche    die    in    §  4    erwähnte    Umwandlung    zu   mehrkernigen  Leukocyten 
durchmachen   und  die  er  danach  als  Leukoblasten  bezeichnet,  verschie- 
den und  finden  sich  in  der  Embryonalzeit  namentlich  in  der  Leber,  später 
in  der  Milz  und   dem  Knochenmark.     In    den  Leukoblasten    ist    das  Chro- 
matin   des  Kernes    in    rundlichen    Klumpen    angeordnet,    das  sich    bei    der 
Theilung  vermehrt,    aber   keine  deutlichen  Fäden    bildet    (divisio  per  gra- 
nula);    in  den  Erythroblasten    zeigt   das  Kernchromatin    gerüst-   und   netz- 
förmige Anordnung  und    die  Kerntheilung    erfolgt    ähnlich    wie   in   andern 
Zellen    (divisio  per   fila).     Ebekth    schliesst    sich   im  Grossen    und  Ganzen 
Bizzozero  an.     Nach  ihm    kann   man    bei  Triton    cristatus    neben    ausgebil- 
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deten  rotlieii  Blutkörperclien  noch,  embryonale  formen,  dargestellt  durch 
kleine  runde  Zellen  mit  grossem  Kern  und  schmalem  gefärbtem  Protoplasma- 
saum ,  sowie  Jugendformen ,  die  grösser  als  die  Embryonalformen  und  zu- 
gleich elliptisch  gestaltet  sind,  unterscheiden.  Bei  Fröschen  sind  die  Jugend- 
formen  spindelförmig  und  gezackt. 

Literatur  über  die  Bildung  der  rothen  Blutkörperchen;  Bizzozero,  Gaz. 
med.  Lombard.  1869  Nr.  2,  Centialbl.  f.  d.  med.  IVissensch.  1869,  1880  und 
1881 ,  Arch.  per  le  science  med.  vol.  IV  u.  Virch.  Arch.  95.  Bd.  u.  Areh. 
ital.  de  biol.  1  u.  IF;  JS'mMAisi?,  Centralbl.  f.  d.  med.  fViss.  1868  jSr.  44  u. 
1869  Nr.  19,  Arch.  d.  Ueilk.  X  und  XV ,  Arch.  J.  mikrosk.  Anatom,  XI; 
E.  Maieb,  Allgem.  pathol.  Anatomie;  Hateü,  Gaz.  med.  de  Paris  1876  u. 
1878,  Comptes  rend.  T.  84  u.  85,  Areh.  de  phys.  1878  u.  1879  T.  F.  u.  VI 
u.  1883  I,  Recherches  sur  tanat.  normale  et  pathol.  du  sang,  Paris  1878 
und  Leg.  sur  les  modißcations  du  sang  saus  Cinfiuence  des  agents  medi- 
camenleux  etc.,  Paris  1882;  Maxassez,  Gaz.  med.  de  Paris,  1814  u.  1878; 
PoTJCHET,  Journ.  de  Canat.  et  de  la  phys.  T.  XV",  Gaz.  med.  de  Paris,  Nr.  2-5 
1878;  KrsDFLEiscH,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  XVII;  Deicme,  Ceber  die  morphol. 
Beslandtheile  des  Blutes  bei  Säuglingen,  18.  Jahresber.  d.  Kinderspitals,  Bern 
1880;  CoB3rHEDd:,  Virch.  Arch.  58.  Bd.;  Littes,  Berl.  klin.  fVochenschr. 
1879;  ZAESXEDf,  Blutkörperchenzählung  bei  Typhus  abdominalis,  l.-D.  Basel 
1881;  Tizzoia,  Archives  ital.  de  biologie  I ;  Foa,  ebenda  J;  Malassez,  Arch. 
de  physiol.  1882;  Zksb ,  Bevue  med.  Geneve  1881;  Thoma,  Virch.  Arch, 
87.  Bd.;  Cadht,  Elude  physiolog.  des  Clements  figures  du  sang,  These  de 
Paris  1881;  Feüeestack,  Zeitschr.  f.  wiss.  Zool.  XXXVlll,  1883 ;  Eximmixg, 
Arch.  f.  mikroskop.  Anat.  JLf^l;  Peee&eeschko  ,  Centralbl.  f.  d.  med.  H^'iss. 
1879;  Löwii,  IViener  akad.  Sitzungsber.  88.  Bd.  1883  u.  92,  Bd.  1885; 
Atfa-vastew,  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med,  XXXV;  Eberth,  Fortschritte  d. 
Med.  in  1885. 

§  6.  Durch  verschiedene  schädliche  Einflüsse,  welche  das  Blut 
trefien,  kann  der  Zerfall  der  rothen  Blutkörperchen  in  acuter  Weise 
sehr  erheblich  gesteigert  werden.  Wenn  hohe  Temperaturen,  z.  B.  bei 
Verbrennung  der  Hautdecken,  zur  Einwirkung  auf  das  Blut 
kommen,  so  findet  stets  ein  mehr  oder  minder  reichlicher  Untergang 
von  rothen  Blutkörperchen  statt.  Zahlreiche  zerbröckeln  sofort  in  kleine 
Partikel  und  lösen  sich  schliesslich  auf  (Weetheim,  Poxfick,  Klebs). 
Andere,  die  nicht  sofort  dem  Zerfall  entgegengehen,  werden  wenigstens 
durch  die  Erhitzung  functionsunfähig  gemacht  (Lesser)  und  gehen  später 
ebenfalls  zu  Grunde.  Die  Zerfallsproducte  der  Zellen  kreisen  eine  ge- 
wisse Zeit  im  Blute  und  werden  dann  aus  demselben  entfernt. 

Aehnlich  wie  hohe  Temperaluren  können  auch  chemisch  wirk- 
same Substanzen,  wie  z.  B.  Nitrobenzol  (Filehne),  chlorsaures 
Kali  (Maechaxd),  ArsenwasserstoÖ",  Pyrogallussäure  (Neisser),  Schwefel- 
säure (Letden  und  Munk),  Amylnitrit  (Hoppe-Setlerj,  Toluylendiamin 
(Affanasiew^) ,  Veratrin  (Ehrlich),  Sublimat  (Ehelich),  Glycerin 
(LrcHSiNGERj ,  Morcheln  (Ponfick,  Boström)  durch  Aufhebung  der 
Lebensfunction  der  rothen  Blutkörperchen  wirken. 

Wie  Ponfick  gezeigt  hat,  werden  nach  der  Transfusion  fremd- 
artigen Blutes  die  eingespritzten  rothen  Blutkörperchen  aufgelöst. 
Bei  der  von  Lichtheim  zuerst  in  ihrer  Bedeutung  richtig  erkannten 
periodischen  Hämoglobinurie  kommt  es  in  Folge  von  Erkäl- 
tung der  äusseren  Hautdecken  ebenfalls  zu  Zerfall  und  Auflösung  zahl- 
reicher rother  Blutkörperchen.    Endlich  handelt  es  sich  auch  bei  der 
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Melanämie,  welche  in  Folge  von  Malariainfectionen  entsteht,  um  ab- 
norm gesteigerten  Zerfall  der  rothen  Blutkörperchen  im  Blute,  so  dass 
das  Blutplasma  zu  Zeiten  körniges  Pigment  frei  oder  in  Zellen  einge- 
schlossen, ferner  Pigmentkörnerconglomerate  enthält.  Nach  Marchiafava, 
Celli  und  Lavekan  enthält  das  Blut  der  Malariakranken  Parasiten  aus 
der  Klasse  der  Protisten.  Es  sind  dies  kleine  blasse  Körperchen,  welche 
zum  Theil  Geiselfäden  tragen,  in  die  rothen  Blutkörperchen  eindringen 
und  die  Substanz  derselben  zerstören,  wobei  sich  aus  dem  Hämoglobin 
kleine  Pigmentkörner  bilden,  welche  zum  Theil  im  Innern  der  Parasiten 
liegen. 

Tritt  eine  rasche  Auflösung  von  Blutkörperchen  ein,  und  kommt 
es  zu  einem  Uebertritt  des  Hämoglobins  in  das  Blutplasma,  besteht 
also  eine  Hämoglobinämie,  so  findet  zunächst  eine  Ausscheidung  des- 
selben durch  die  Leber  (Ponfick)  statt,  so  dass  der  FarbstoÖgehalt 
der  Galle  sich  erheblich  steigert,  üebersteigt  der  Hämoglobingehalt 
des  Blutes  ein  bestimmtes  Maass,  so  tritt  auch  eine  Ausscheidung  durch 
die  Nieren  ein,  es  kommt  zu  Hämoglobinurie  und  zur  Ablagemng  von 
Hämoglobintropfen  in  den  Harncanälchen.  Vermag  die  Leber  den  in 
erhöhter  Menge  zugeführten  Farbstofi'  nicht  mehr  abzuscheiden,  so  kön- 
nen sich  in  den  Leberzellen  gelbe  Pigmentkörner  abscheiden.  Ein  Theil 
des  Farbstoffes  soll  auch  durch  die  Lymphgefässe  resorbirt  werden 
(Affanasiew)  ,  von  da  ins  Blut  gelangen  und  zu  icterischer  Färbung 
der  Gewebe  führen.  Es  ist  also  ein  durch  Hämoglobinämie  eintreten- 
der Icterus  ein  hämohepatogener.  Blut-  und  Gallenfarbstolfe  dagegen, 
welche  aus  den  Geweben,  z.  B.  aus  hämorrhagischen  Herden  in  die 
Blutbahn  aufgenommen  worden  sind,  werden  als  Urobilin  (Kunkel)  im 
Urin  abgeschieden. 

Die  nicht  in  Lösung  gerathenen  Theile  der  zerfallenen  Blutkörper- 
chen gelangen  in  die  Milz,  die  Leber  und  das  Knochenmark,  wo  eine 
gesteigerte  Zerstörung  derselben  stattfindet  und  zwar  sowohl  bei  Zer- 
fall des  Blutes  in  der  Blutbahn,  als  auch  bei  Aufnahme  zerfallenen 
Blutes  in  letztere.  Bei  reichlicher  Zufuhr  von  Zerfallsproducten  kann 
die  Milz  nicht  unerheblich  anschwellen  und  enthält  grosse  Mengen  freien 
und  in  Zellen  eingeschlossenen  Pigmentes.  In  der  Leber  lagern  sich 
im  Pfortadergebiete  Pigmentschollen  ab,  und  in  den  Nieren  treten  in 
der  Umgebung  der  Glomeruli  und  in  den  Harncanälchen  und  deren 
Epithelien  gelbe,  bräunliche  und  grünliche  Körner  und  Flocken  auf, 
die  zum  Theil  als  solche  durch  den  Bkitstrom  zugeführt,  zum  Theil 
indessen  aus  ihrer  Lösung  im  Blutplasma  in  den  betreö'enden  Geweben 
ausgefällt  sind.  Nach  Untersuchungen  von  Ponfick  kann  durch  solche 
Ablagerungen  das  Nierengewebe  dermassen  verändert  werden,  dass  sich 
in  den  Harncanälchen  Niederschläge,  sogen.  Harncylinder  bilden,  welche 
das  Lumen  derselben  verstopfen  und  den  AbÜuss  des  Nierensecretes 
hindern. 

Die  braunen  Schollen  und  Körner  der  erwähnten  Blutablagerungen 
haben  nicht  immer  dieselbe  Zusammensetzung.  Zum  Theil  sind  es 
Blutpigmente,  Bilirubin  oder  Hämatoidin,  die  sich  aus  dem  Hämoglobin 
gebildet  haben,  theils  Eiseualbuminate  (Quixcice),  theils  andere  Eisen- 
verbinduugeu  wie  Eisenoxydhydrat  (Kunkel).  Ofienbar  sind  1-eber, 
Milz  und  Niere  nicht  mehr  im  Stande,  das  durch  den  verstärkten 
Blutzerfall  zugeftihrte  Material  rasch  genug  zu  zerstören  oder  mit  ihrem 
Secret,  d.  h.  mit  der  Galle  und  dem  Urin  nach  aussen  zu  befördern. 
Es  kommt  in  Folge  dessen  zu  vorübergehender  oder  bleibender  Pig- 
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mentirung  sowie  zu  abnormen  Eisenablagerungen  (Quincke,  Kunkel). 
Mitunter  finden  Eisenablagerungen  auch  in  andern  als  den  genannten 
Organen  statt. 

Nach  Quincke  kommt  eine  ähnliche  Eisenablagerung  wie  nach  ge- 
steigertem Blutzerfall  und  Resorption  von  extravasirtem  Blute  auch  bei 
Behinderung  der  Blutbildung  vor,  indem  die  normal  sich  bildenden 
Eisenverbindungen  nicht  rasch  genug  zur  Neubildung  von  Blut  ver- 
braucht und  auch  nicht  nach  aussen  abgeschieden  werden. 

Blech  -  HiESCHFELD  (Z>.  med.  U'ochensehr.  Nr.  38,  1879)  bezeichnet 
als  epidemische  Hämoglobinurie  der  Neugeborenen  eine  in 
der  Dresdener  Entbindungsanstalt  von  Winkel  beobachtete  und  beschrie- 
bene Krankheit,  hei  welcher  Säuglinge  in  Folge  raschen  Zerfalls  des  Blutes 
unter  Cyanose,  Icterus,  Hämoglobinurie  und  Petechienbildung  zu  Grunde 
gingen.     Die  Ursache  ist  unbekannt. 

Nach  JFköhtsek  ist  die  als  rheumati  s  che  H  am  o  globinämie  oder 
als  toxämische  Hämoglobinurie  der  Pferde  bezeichnete  Krank- 
heit, bei  welcher  Muskellähmungen,  namentlich  am  Hintertheile  des  Pferdes, 
sowie  Hämoglobinämie ,  häufig  auch  Hämoglobinurie  auftreten ,  eine  der 
periodischen  Hämoglobinämie  des  Menschen  nahestehende  Affection  und 
ist  wie  diese  auf  Erkältung  zurückzuführen.  Er  ist  der  Ansicht,  dass  da- 
bei aus  den  erkrankten  Muskeln  eine  grössere  Menge  von  Farbstoff  in  das 
Blut  gelangt  und  stützt  diese  Meinung  darauf,  dass  die  Muskeln  der  Pferde 
dabei  sehr  blass  werden.  Aehnlich  verhält  es  sich  mit  dem  Blutharnen 
der  Einder. 

Nach  Quincke  beträgt  die  Lebensdauer  eines  rothen  Blutkörperchens 
wahrscheinlich  nur  etwa  2 — 3  Wochen,  doch  scheint  dieser  Zeitraum  nach 
anderen  Beobachtungen,  wonach  ein  Hund  etwa  20.0  Gr.  Blut  pro  Tag 
verarbeitet,  zu  kurz  bemessen.  Sobald  sie  functionsunfähig  sind,  werden  sie 
von  farblosen  Blutkörperchen  aufgenommen  und  aus  der  Blutbahn  eliminirt 
und  zwar  (Quincke)  vorzugsweise  in  der  Milz  und  der  Leber ,  möglicher- 
weise auch  im  Knochenmark.  Die  in  den  farblosen  Blutkörperchen  (Pul- 
pazellen)  eingeschlossenen  rothen  Blutkörperchen,  resp,  ihre  Zerfallspro- 
ducte  werden  in  gefärbte  oder  in  farblose  Eisenalbuminate  umgewan- 
delt, die  sich  theils  in  gelöster,  theils  in  körniger  Form  mikrochemisch 
nachweisen  lassen.  In  der  Milz  und  im  Knochenmark,  vielleicht  auch 
in  der  Leber  wird  ein  Theil  dieser  Eisenverbindungen  später  wieder  ins 
Blut  aufgenommen  und  bei  der  Neubildung  von  rothen  Blutkörperchen 
wieder  verwerthet,  ein  anderer  Theil  des  Eisens  dagegen  durch  die  Leber- 
zellen ausgeschieden. 

Ehelich  (Charite-Annalen  X)  betrachtet  das  Stroma  der  rothen  Blut- 
körperchen ,  das  er  Discoplasma  nennt ,  als  den  wichtigsten  Bestandtheil 
derselben  und  fasst  das  Hämoglobin  (Paraplasma)  als  ein  Product  der  Thä- 
tigkeit  des  Discoplasma  auf.  Substanzen ,  welche  das  Blut  zerstören, 
tödten    das    Discoplasma. 

Nach  BiNz  und  Maschand  wird  das  chlorsaure  Salz  von  den  lebenden 
Zellen  zum  Theil  zu  Chlorat  reducirt,  der  dabei  freiwerdende  Sauerstoff 
bildet,  sobald  das  Chlorat  sich  im  Blute  befindet,  mit  dem  Hämoglobin  die 
feste  Sauerstoffverbindung,  welche  als  Methämoglobin  bezeichnet  wird. 

Literatur  über  Zerfall  der  Blulköperchen  bei  Fer  hrennung 
Webtheim,  Oesterr.  med.  Jahrb.  1886;  Poneick,  Tagebl.  der  Naturforscher- 
Versammlung  in  München  1877  und  ßerl.  klin.  Wochenschr.  1877  Nr.  46 ;  Lessek, 
rirch.  Arch,    79.   Bd.;    Catiano,    Firch,    Arch.    87.    Bd.;    —   über  per lo^ 
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(lische  Hämoglobinurie:  Lichtheim,  Summt.  Islin.  Vortrüge  v.  f^olk- 
munn  Nr.  134  und  Correspbl.  f.  Schweizer  Aerzle  1883;  Schumacher,  Hä- 
moglobinurie bei  Syphilis ,  ///.  Congress  f.  innere  Med.  1884 ;  Bollingkb, 
Hämoglobinurie  der  Pferde,  JD.  Zeilschr.  f.  Thiermed.  III.  lUL ;  Fköhnkk, 
ebenso,  y/rc/i.  f.  wiss.  und  pracl.  T/iier/ieil/c.  X  1884 ;  Winklek,  ebenso,  Zeil- 
schr. f.  Thiermed.  XII;  —  über  Melanämie  bei  Malaria:  Moslee, 
llandb.  der  spec.  Palhol.  von  v.  Ziemssen,  VIII.  Bd.;  Aensxein,  Virch.  Arch. 
61,  u.  71.  Bd.;  Kelsch,  Arch.  de  phys.  1875;  Colin,  Trail6  des  Jicvres  in- 
lermill.,  Paris  1870;  Maechiafava  u.  Celli,  Forlschr.  d.  Med.  I  u.  III ; 
Laveran,  Traite  des  ßevres  paluslres,  Paris  1881;  —  übet  Transfusion: 
Landois,  Die  Transfusion  des  ßlules  1875;  Ponfick.  Virch.  Arch.  62.  Bd.; 
Hayem,  Leg.  sur  tes  modißc.  du  sang  sous  tinßuence  des  agenls  medicam. 
et  des  prat.  ther.  Emissions  sanguines  et  trausfusions,  Paris  1882;  Bizozzeeo 
e  Sanguieico,  Arch.  ital.  de  biol.  VII  1886;  —  über  Verg ifl u  ng  m  i t 
chlor  sau  rem  Kali:  Maechand,  Virch.  Arch.  77.  Bd.;  Binz,  Arch.  f. 
exper.  Palh.  X;  Stockvis,  ib.  XXI  1886 ;  v.  Meelng,  Das  chlorsaure  Kali, 
Berlin  1885  ;  — -  übe  r  M  orc  hei  nver  g  iflung  ;  Poneick,  Virch.  Arch.  88. 
Bd.  ;  BosTEÖM,  Intoxication  durch  d.  essb.  Morchel,  Leipzig  1882 ;  Lebedeff, 
Virch.  Arch.  91.  Bd.;  —  über  T  o  luy  lendiami  n  :  A^FA-SASiByv,  Zeilschr. 
f.  klin.  Med.  VI;  —  über  Veratrin  und  Sublimat:  Ehelich,  Zur  Phy- 
siol.    u.  Palhol.   der   Blutscheiben,    Churile-Annalen   X  1885. 

Literatur  über  Ablagerung  von  Zerfallsproduclen  des  Blutes :  Quincke, 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXVII  und  XXXIII ;  Kunkel,  Firch.  Arch.  79.  u. 
81.  Bd.;  PoNFicK,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1877  u.  1883;  Affänasiew, 
Zeilschr.  f.  klin.  Med.  VI;  Neumann,  Bilirubinkrystalle  im  Blute  Neugeborener 
und  todtfauler  Früchte,  Arch.  d.  Heilk.  X;  Htndenlang,  Virch.  Arch.  79. 
Bd. ;  V.  Becklinqhausen,  Dtsch,   Chir.  Lief.   1  u.   2. 


m.    Patliologisclie  Anatomie  der  Lymphe. 

§  7.  Die  Lymphe  ist  nichts  anderes  als  aus  den  Blutgefässen 
transsudirte  Blutflüssigkeit,  welche  innerhalb  der  Gewebe  noch  Producte 
des  Stoffwechsels,  an  besonderen  Stellen  auch  aus  der  Aussenwelt  auf- 
genommene Substanzen  zugefügt  erhält.  Ferner  wird  in  den  Lymph- 
drüsen den  spärlichen  Zellen,  welche  sie  aus  dem  Blute  erhält,  noch 
eine  weitere  Zahl  lymphatischer  Elemente  hinzugesetzt.  Es  liegt  auf 
der  Hand,  dass  vermöge  dieser  mehrfachen  Quellgebiete  auch  Verände- 
rungen der  Lymphe  unter  pathologischen  Verhältnissen  sehr  häufig  vor- 
kommen werden.  Pathologische  Zustände  des  Blutes  sowohl  als  auch 
Erkrankungen  der  Gewebe  haben  sehr  gewöhnlich  auch  eine  Verände- 
rung der  Lymphe  zur  Folge,  und  alle  jene  Substanzen,  die  oben  als 
Verunreiniger  des  Blutes  aufgeführt  wurden,  benutzen  zum  Eintritt  in 
die  Blutbahn  mit  Vorliebe  die  durch  die  Lymphbahnen  gebotenen  Wege. 
Wollte  man  daher  alle  Veränderungen  der  Lymphe  aufzählen,  so  wäre 
man  genöthigt,  nicht  nur  alles  das  über  die  Blutverunreinigung  Ge- 
sagte zu  wiederholen,  man  müsste  auch  im  Einzelnen  alle  Erkrankungs- 
processe  der  Gewebe  durchgehen,  in  welchen  die  Lymphe  ihren  Ur- 
sprung nimmt. 

Viele  der  gesetzten  Veränderungen  sind  physicalisch  nicht  nach- 
weisbar, da  es  sich  um  gelöste  Substanzen  handelt.  Was  die  morpho- 
tischen  Bestandtheile  der  pathologisch  veränderten  Lymphe  betriö't,  so 
handelt   es   sich   im  W^esentlichen   um  eine  Veränderung  der  Quantität 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.    5.  Aufl.  O 
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Lymphe. 
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Fig.  2.  Schnitt  aus  einem  Dege  nerationsherd  des  Gehirns,  a  Blutgefäss 
mit  Blut,  i  Media,  c  Adventitia  mit  Lymph  scheide,  d  Unveränderte  Gliazellen. 
c  Verfettete  Gliazellen.  /  Zweikernige  Gliazellen.  y  Sclerotisch  aussehendes  Gewebe. 
h  Rundzellen.  h^  Rundzellen  mit  einzelnen  Fetttröpfchen.  Ä^  F'ettkörnchen -Kugeln. 
Ag   Pigmentkörnchen-Kugeln.     Mit  Osmiumsäure  behandeltes  Präparat.     Vergr.   200. 


und  Qualität  der  in  ihr  enthaltenen  Zellen,  sowie  ura  Beifügung  ge- 
formter Zerfallsproducte  der  Gewebe  oder  von  aussen  stammender 
Fremdkörper.  So  treten  z.  B.  ?jei  hämorrhagischen  Degenerationspro- 
cessen  im  Gehirn,  in  den  perivasculären  Lymphgefässen  (Fig.  2  c)  neben 
unveränderten  lymphatischen  Elementen  Zellen  auf,  welche  theils  mit 
farblosen  (7*^  7^^)  Zerfallsproducten  des  Hirngewebes,  theils  mit  zerfal- 
lenen Blutkörperchen  (h.^)  beladen  sind. 

In  einem  Lymphgeiasse ,  welches  einem  entzündeten  Gewebe  ent- 
stammt, ist  die  Zahl  der  lymphatischen  Elemente  in  der  Lymphe  sehr 
bedeutend  vermehrt.  Ist  eine  Geschwulst  in  ein  Lymphgefäss  einge- 
brochen, so  kann  man  unter  Umständen  Geschwulstzellen  in  der  Lymphe 
finden.  Bei  Spaltpilzinvasionen  können  sich  Colonieen  dieser  Para- 
siten in  den  Lymphgefässen  entwickeln. 


ZWElTEll  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  Circulations^ 
apparates. 

I.    Patliologisclie  Anatomie  des  Herzens. 

1.     Missbildungen, und  abnorme  Lagerungen. 

§  8.  Die  complicirte  Entwickelung  des  Herzens,  deren  richtiger 
Ausgang  von  dem  reclitzeitigen  Ineinandergreifen  verschiedener  eigen- 
artiger Wachsthumsvorgänge  abhängig  ist,  lässt  es  begreiflich  erscheinen, 
dass  Missbildungen  höheren  und  geringeren  Grades  sehr  häufig  am 
Herzen  vorkommen.  Abgesehen  von  abnormer  Kleinheit  des  Herzens 
sind  es  namentlich  mangelhafte  Ausbildung-  der  vSepten  einerseits, 
Entwickclungsstörungen  an  den  Ostien  andererseits,  welche  die 
hauptsächlichsten  Veränderungen  bilden.  Dazu  gesellt  sich  ferner  die 
fehlerliafte  Entwickelung  der  grossen  Crclassstämme.  Was  die 
Septa  der  Ventrikel  und  der  Vorhöfe  betriflt,  so  beobachtet  man  die 
allerverschiedeusten  Defecte  von  dem  vollkommenen  Mangel  ange- 
fangen bis  zur  Persistenz  kleiner  Oetfnungen,  die  ohne  Bedeutung  für 
die  Function  des  Herzeus  sind.  Am  häufigsten  bleibt  das  Foramen 
ovale  offen,  oder  es  findet  sich  ein  Defect  im  Ven trikelsep- 
tum  (Fig.  Se)  unterhalb  der  Aortenklappen. 

Was  die  Ostien  des  Herzeus  betrifft,  so  sind  zunächst  verschiedene 
Klappenmissbildungen  zu  nennen.  Als  eine  verhältiiissmässig  unwich- 
tige Anomalie  ist  die  Vermehrung  oder  Verminderung  der 
Klappensegel  anzusehen,  ebenso  auch  geringe  Ges  tal  tverän  de- 
rungen,  sowie  mangelhafte  Trennungen  der  einzelnen 
Segel  von  einander,  sofern  sie  wenigstens,  was  nicht  inuner  der  Fall 
ist,  die  Leistung  der  Klai)pen  nicht  beeinträchtigen.  Wichtiger  sind 
Difformirungen  der  Klappen  undderConi  arteriosi,  welche 
zu  Verengerungen  oder  Stenosen  der  Ostien  (Fig.  3 d)  und  zu 
mangelhafter  Schlussfähigkeit  derselben,  zu  In sufficienz  führen.  Sie 
sind  mitunter  sehr  bedeutend.  Manche  von  ihnen,  namentlich  jene, 
welche  als  Klappenverdickungen  oder  Verkürzungen  und  Verwachsungen 
sich  präsentiren,  sind  auf  Entzünduugsprocesse,  welche  sich  in  der  Fö- 
talzeit abgespielt  haben,  zurückzuführen.  Mitunter  zeigen  auch  andere 
Stellen  als  nur  die  Klappen  ganz  evidente  Spuren  stattgehabter  Ent- 
zündungen, am  häufigsten  in  Form  mehr  oder  weniger  ausgebreiteter 
sehniger,  weisser  Verdickungen  des  Endocards  und  des  Myocards. 
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Herz. 


Fig.  3.    Miss- 
bildung        des 

Herzens, 
Tran  spositio  n 
der  grossen 
Gefässstäm- 
me,  S  tenose  des 
Ostium  pul- 
monale, Defekt 
des  vorderen 
Ventrikelsep- 
t  um  (nach  Roki- 
tansky), a  Rech- 
ter   Ventrikel    am 

Rande  eröifnet. 
h  Ostium  venosura 
dextrum.  c  Aus 
dem  rechten  Ven- 
trikel entspringen- 
de Aorta,  d  Ostium 
der  dahinter  lie- 
genden Pulmonal- 
arterie  d^.  e  De- 
fect    des    vorderen 

Ventrikelseptum. 
/  Vorderer,  an  die 
Aorta  links  zwi- 
schen deren  vor- 
derer und  linker 
Klappe  herantre- 
tender Schenkel 
des  Septum.  g 
Pars  membranacea 
am  rechten  Um- 
fange der  Lungen- 
arterie. 


Fehlerhafte  Entwicklung  der  grossen  mit  dem  Herzen  in  Verbin- 
dung stehenden  Gefässstämme  kommt  namentlich  an  den  Arterien, 
weit  seltener  an  den  Venen  vor  und  besteht  meist  in  einem  Mangel 
oder  einer  Unvollkommenheit  der  Trennung  des  Truncus 
arteriosus,  so  dass  ein  gemeinsamer  Arterienstamm  bleibt,  oder 
aber  in  einer  fehlerhaften  Lage  des  Septum  trunci  arteriosi 
(Fig.  3).  Mit  derselben  pflegt  eine  Abnormität  der  gegenseitigen  Lage- 
rung der  grossen  Arterienstämme  verbunden  zu  sein,  wobei  die  Aorta 
nach  rechts  verschoben  ist  und  aus  dem  rechten  Ventrikel  entspringen 
kann  (Fig.  3  c). 

Unter  den  Gefässen,  welche  nicht  mehr  direct  mit  dem  Herzen  in 
Verbindung  stehen,  nimmt  das  Verhalten  des  Verbindungsstückes  zwi- 
schen Aorta  descendens  und  Pulmonalis,  des  Ductus  Botalli,  das 
grösste  Interesse  in  Anspruch.  Er  soll  sich  nach  der  Geburt  schliessen, 
bleibt  aber  in  zahlreichen  Fällen  offen,  wenn  Entwickelungsfehler  an 
der  Aorta  oder  der  Pulmonalis  seine  Persistenz  für  die  Erhaltung  des 
Lebens  erheischen.  Es  geschieht  dies  z.  B.  bei  Undurchgängigkeit 
(Atresia)   des   einen    Ärterienstammes,   wobei   dessen   Aesten   aus    dem 
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durchgängigen  Stamm  Blut  nur  durch  den  Ductus  Botalli  zugeführt 
werden  kann.  Es  ist  überhaupt  bei  den  Missbildungen  des  Herzens 
stets  im  Auge  zu  behalten,  dass  viele  Anomalieen  Folgezustände  an- 
derer Bildungsfehler  sind.  So  kann  z.  B.  eine  abnorme  Lagerung  des 
Septum  trunci  arteriosi  communis  eine  Verlagerung  der  Aorta  nach 
rechts  zur  Folge  haben  (Rokitansky)  ,  wobei  ein  Defect  im  Septum 
ventriculorum  bleibt,  indem  das  letztere  das  Septum  trunci  nicht  er- 
reicht (Fig.  3).  Es  kann  ferner  auch  ein  Septumdefect  als  primärer 
Bildungsfehler  vorkommen  und  zu  secundären  Bildungsstörungen  führen. 

Ist  das  Ostiuni  atrioventriculare  dextrum  verschlossen  oder  verengt, 
so  geht  das  Blut,  welches  in  den  rechten  Vorhof  kommt,  sofort  nach 
dem  linken  Vorhof  und  verhindert  dadurch  den  Schluss  des  Septum 
atriorum.  Es  wird  also  eine  Fehlbildung  an  einer  Stelle  durch  eine 
zweite  Fehlbildung  an  einer  anderen  Stelle  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  compeusirt,  eine  Erscheinung,  die  auch  bei  andern  Herzfehlern 
häufig  beobachtet  wird. 

Mitunter  sind  die  Verbildungen  sehr  complicirt,  so  dass  es  nicht 
immer  ganz  leicht  ist,  die  Verhältnisse  sofort  klar  zu  übersehen. 

Die  Ursachen  der  Mssbildungen  sind  theils  in  mangelhafter 
Wachsthumsenergie ,  theils  in  fehlerhafter  Wachsthumsrichtung  und  in 
einem  falschen  Ineinandergreifen  der  einzelnen  Bilduugsprocesse,  theils 
in  Entzündungen,  welche  schon  frühzeitig  im  Herzen  aufgetreten  sind, 
zu  suchen. 

Nach  FöESTEE  kann  man  folgende  Hauptformen  unterscheiden : 

1.  Truncus  arteriosus  communis  nicht  oder  nur  unvollkommen  ge- 
trennt. Scheidewände  ebenfalls  fehlend  oder  rudimentär.  Yen  dieser  Miss- 
bildung gibt  es  verschiedene  Grade. 

a.  Das  Herz  besteht  aus  zwei  Theilen ,  von  denen  der  eine  dem 
venösen  (Vorkammern),  der  andere  dem  arteriellen  Theil  (Kammern)  ent- 
spricht. 

b.  Das  Herz  besteht  aus  zwei  Vorkammern ,  die  Kammer  dagegen 
ist  einfach. 

2.  Bei  der  zweiten  Hauptgruppe  ist  der  Stamm  der  Aorta  oder  der 
Pulmonalis  verengert  oder  verschlossen ;  zugleich  ist  der  Schluss  der  Septa 
unvollkommen. 

a.  Aorta  eng  oder  geschlossen.  Die  Art.  pulmonalis  gibt  durch  den 
Ductus  Botalli  der  Aorta  und  deren  Verzweigungen  Blut.  Das  Septum 
atriorum,  oft  auch  das  S.  ventriculorum  unvollkommen ;  der  linke  Ventrikel 
meist  mangelhaft  entwickelt,   der  rechte  dagegen  gross. 

b.  Ostium  pulmonale  verengert  oder  verschlossen;  die  Lunge  wird 
von  der  Aorta  aus  durch  den  Ductus  Botalli  mit  Blut  versorgt.  Die  Septa 
der  Vorhöfe  und  der  Ventrikel  sind  meist  unvollkommen  gebildet,  doch 
kann  das  Septum  des  letzteren  geschlossen  sein.  Diese  Missbildungen 
kommen    nicht    selten  in  ärztliche  Behandlung. 

3.  Fehlerhafte  Umbildung  des  Truncus  arteriosus  und  der  Kiemen- 
arterien. 

a.  Verengerung  (Stenose)  des  Arcus  Aortae  oberhalb  der  Einmün- 
dungsstelle  des  Ductus  Botalli.  Der  Ductus  Botalli  bleibt  offen  und  ver- 
sorgt von  der  Pulmonalis  aus  die  Aorta  descendens  mit  Blut. 

b.  Transposition  der  Gefässstämme.  Die  Aorta  entspringt  aus  dem 
rechten,  die  Pulmonalis  aus  dem  linken  Ventrikel.  Scheidewände  defect. 
In  seltenen   Fällen  sind  auch  die  Venenstämme  transponirt. 
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c,     Aorta  und  Pulmonalis  entspringen  aus  dem  rechten  Ventrikel. 

4.  Arterien  stamme  normal,  die  fötalen  Oeffnungen  dagegen  sind  nicht 
geschlossen  oder  es  sind  die  Scheidewände  defect.  Am  häufigsten  bleibt 
das  Foramen  ovale  offen.  Kleine  Defecte  in  den  Septen  sind  ohne  Be- 
deutung für  die  Circulation. 

Auch  der  Ductus  Botalli  bleibt  zuweilen  als  ein  offener  Canal  längere 
Zeit  bestehen.  Bei  geringer  Weite  des  Canals  ist  die  Missbildung  ohne 
Bedeutung.  Kleine  Defecte  im  Vorhof-  oder  Ventrikelseptum  sind  etwas 
seltener.  Sie  können  von  Bedeutung  werden  bei  Eintritt  anderweitiger 
Störungen  der  Herzfunction. 

5.  Stenose  oder  Atresie  eines  venösen  Ostiums,  so  dass  die  Vorkam- 
mer von  der  ihr  zugehörenden  Kammer  getrennt  ist.  Bei  dieser  Miss- 
bildung  sind  auch  die  Septa  defect. 

6.  Missbildungen  der  Klappen ,  Verkümmerung ,  entzündliche  Ver- 
wachsung und  Difformirung  sowie  überzählige  Bildungen  der  Klappensegel. 
Sie  können  Insufficienz  und  Stenose  bewirken. 

Die  angeführten  Herzfehler  bedingen  häufig  Lebensunfähigkeit,  In 
anderen  Fällen  ist  zwar  das  Leben  möglich ,  aber  es  treten  schwere  Cir- 
culationsstörungen  ein ,  die  sich  sehr  oft  intra  vitam  durch  hochgradige 
Cyanose  (Blausucht)  zu  erkennen  geben. 

Die  Entwickelung  des  Herzens  ist  eine  sehr  complicirte ,  so  dass  ein 
Verständniss  aller  der  dabei  in  Betracht  kommenden  Vorgänge  nur  an  der 
Hand  guter  Abbildungen  und  unter  Zuhülfenahme  von  Modellen  (gute 
Modelle  werden  von  Dr.  E.  Zieglee  in  Ereiburg  i.  B.,  der  dieselben  nach 
Originalen  von  His  anfertigt,  in  den  Handel  gebracht)  zu  erzielen  ist.  Die 
beste,  auf  eigene  Untersuchungen  basirte  Darstellung  der  Entwickelungsge- 
schichte  des  Herzens  gibt  His,  Jnalomie  menschlicher  Embryonen  III  Leip- 
zig 1885  und  Beiträge  zur  Anatomie  des  menschlichen  Herzens,  Leipzig  1886. 

Literatur:  Föestek,  Handbuch  der  patholog.  Anatomie  und  Die  Missbil- 
dungen des  Menschen,  Jena  1865;  Eokitänskt^  Die  Defecte  der  Scheide- 
wände des  Herzens  1875;  Geubee,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.  1865  ;  Aenold, 
Virch.  Arch.  52.  Bd.;  Babes,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XIV  1879;  Loeenz, 
Wiener  med.  Jahrb.  1880;  v.  Buhl,  Zeitschr.  f.  Biol.  XFI  1880;  Pott, 
Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XIII  1879;  Chiaei,  ebenda  XIF  u.  XF ;  Geeeneield, 
Trans,  of  the  Path.  Soc.  of  London  XXFII  1876 ;  Mäckenzie,  ebenda  XXXI 
1880;  Baginsky,  Berl.  klin.  fVochenschr.  1879;  Oeth,  Firch.  Arch.  82.  Bd.; 
Assmus,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  XX. ;  Reil,  ebenda  XVII.  ;  Rauch- 
Füss,  Gerhardi's  Handb.  d.  Kinderkrankheiten  IF.  Bd.;  Maechand,  in  Ahl- 
feld, Berichte  u.  Arbeiten  1881—1882;  Dilg,  Firch.  Arch.  91.  Bd.;  Mae- 
tinotti  e  Speeino,  Arch.  ital  de  biol.  VI  1885;  Gelpke,  Seit.  Fall  v. 
angeb.  Herzfehler,  Basel  1883;  Leo,  Virch.  Arch.  103.  Bd.  1886;  Mid- 
dendoep,  Atresie  der  Art.  pulm.,  Internat.  Monatsschr.  f.  Anat.  u.  His  toi. 
III  1886 ;  Tönnies  ,  Heber  eine  seltene  Missbildung  des  Herzens,  Göttingen 
1886 ;  DiTTEiOH,  Ueber  einige  Farianten  im  Bereiche  des  Arcus  Aortae  Zeitschr. 
f.  Heilk.  FlI  1886;  Maetinotti,  Gazetta  della  cliniche  1886  und  Anat.  An- 
zeiger I  1886. 

§  9.  Nicht  selten  zeigt  das  Herz  im  Verhältniss  zum  Körper- 
volumen eine  al)iiorme  Kleinheit,   ein  Zustand,    der  als  Hypoplasie 

des  Herzens  bezeichnet  wird.  Das  Herz  ist  entweder  schon  bei  der 
Geburt  abnorm  klein  oder  bleibt  später  im  Wachsthum  zurück,  und  es 
kann  dasselbe  bei  Erwachsenen  eine  Grösse  besitzen,  wie  man  sie  sonst 
bei  7  — 8jährigen  Kindern  findet.     Solche  hochgradigen  Verkleinerungen 
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sind  selten,  häufig  dagegen  geringere  Grade.  Nach  Virchow  ist  eine 
Hypoplasie  des  Herzens  häufig  bei  Chlorütischen,  sowie  bei  Individuen 
mit  hämorrhagischer  Diathese  und  kommt  sowohl  bei  Männern  als  bei 
Frauen  vor.  Meist  sind  dabei  auch  die  Aorta  und  die  Arterienstämme 
eng  und  dünnwandig.  Zuweilen  ist  auch  der  Geschlechtsapparat,  mit- 
unter der  ganze  Körper  mangelhaft  entwickelt.  Nicht  selten  findet 
mau  neben  abnormer  Enge  und  Dünne  der  Arterien  auch  Anomalieen 
der  Arterienstämme,  ferner  wellenförmige  und  gitterförmige  Erhaben- 
heiten sowie  Verfettungen  in  der  Intima  der  Aorta.  In  mehreren  Fällen 
ist  Ruptur  solcher  Aorten  beobachtet. 

Angeborene  Hyi)ertrophie  des  Herzens  oder  eines  Theils  des- 
selben beobachtet  man  namentlich  dann,  wenn  durch  Veränderungen  an 
den  Ostien  und  den  Gefässstämmen  die  Fortbewegung  der  Blutmasse 
erschwert  ist. 

Unter  den  abnormen  Lagerungen  des  Herzens  ist  zunächst  die 
Transpositio  cordis  oder  die  Dextrocardie,  d.  h.  eine  Verlagerung 
des  Herzens  nach  rechts  zu  nennen.  Sie  ist  meist  Theilerscheinung 
eines  Situs  viscerum  inversus,  selten  nur  besteht  sie  für  sich  allein. 

Bei  Spaltbildungen  in  der  vorderen  Brust-  und  Bauchwand  (vgl, 
das  Cap.  über  Einzelmissbildungen  im  allgemeinen  Theil)  ist  das  Herz 
nicht  selten  nach  vorn  gelagert,  und  es  entsteht  dadurch  ein  Zustand, 
den  man  als  Ectopia  cordis  bezeichnet.  Der  Herzbeutel  ist  dabei 
bald  vorhanden,  bald  fehlt  er. 

Nach  Beneke  beträgt  das  Herzvolumen  bei  Neugeborenen  20 — 25 
Cubctm.,  nach  vollendeter  Entwicklung  215  —  200  Cubctm.,  im  reifen  Man- 
nesalter 260—310  Cubctm.  Beim  Weibe  ist  das  Volumen  um  etwa  50  Cubctm. 
kleiner.  Die  Länge  des  ausgewachsenen  Herzens  beträgt  durchschnittlich 
9,0  Ctm.,  die  Breite  10,7  Ctm.,  die  Dicke  3,6  Ctm.,  die  Dicke  der  r.  Kam- 
merwand 2,0 — 3,0  Mm.,  die  Dicke  der  1.  Kammerwand  7,0 — 8,0  Mm.  Bei 
Hypoplasie  kann  das  Volumen  des  Herzens  um  ein  Dritttheil  und  mehr 
vermindert  sein. 

Literatur  über  die  Grösse  des  Herzens  und  die  Weile  der  Gefässstäinme: 
Virchow,  Ueber  die  Chlorose  und  die  damit  verbundenen  Anomalien  am  Ge- 
fässapparate,  Berlin  1872;  Bambekgeb,  Lehrb.  d.  Krankheiten  des  Herzens, 
Wien  1851  \  Beneke,  Die  anatomischen  Grundlagen  der  Constitulionsanomalieen, 
Marburg  1878 ;  Buhl,  Mittheilangen  aus  dem  pathologischen  Institut  zu  Mün- 
chen, Stuttgart  1878;  Thoma,  Untersuchungen  über  die  Grösse  und  das  Ge- 
wicht der  anatomischen   Beslandlheile  des  menschlichen  Körpers  1882. 


2.    Einfache  Atrophie  und  Degenerationen  des  Herz- 
muskels und  des  Herzbindegewebes.     Herzerweichung, 
Schwielen-  und  Aneurysmenbildung  nach  Ischämie. 

§  10.  Die  einfaclie  Atrophie  des  Herzens  kommt  am  häufigsten 
bei  Individuen  vor,  die  au  allgemeinem  Marasmus  zu  Grunde  gegangen 
sind,  und  ist  in  erster  Linie  durch  eine  Verkleinerung  des  Herzens 
characterisirt.  Meist  ist  dabei  der  Herzpanniculus  ganz  oder  nahezu 
ganz  in  ein  gallertiges,  dem  Schleimgewebe  gleichendes,  zuweilen  gelblich 
pigmentirtes  Gewebe  umgewandelt.  Die  an  der  Oberfläche  des  Herzens 
unter  dem  Epicard  gelegenen  Gefässstämme  sind  in  Folge  der  Verklei- 
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Fig.  5. 


nerung  der  Unterlage  stark  geschlängelt;  die  Herzhöhle  ist  klein,  und 
die  Muskelschicht  des  Herzens  dünner  als  normal.  Zugleich  ist  sie 
braun  gefärbt,  dabei  von  fester  Consistenz.  Meist  erscheint  das  Endo- 
card  verdickt,  doch  ist  diese  Verdickung  nur  bedingt  durch  Zusammen- 
rücken der  früher  über  eine  grössere  Fläche  ausgebreiteten  Theile;  ver- 
ändert sind  in  uncomplicirten  Fällen  nur  die  Muskelzellen  (Fig.  4). 

Dieselben  sind  zwar  noch  regelmässig  quergestreift,  dabei  aber  klei- 
ner als  normal  und  enthalten  zugleich  reichlicher  als  gewöhnlich  kleine, 
gelbe  Pigmentkörner,  welche  namentlich  an  den  Polen  der  Kerne  liegen, 
zum  Theil  indessen  auch  im  Protoplasma  der  Zellen  zerstreut  sind.  Je 
nach  der  Menge  der  anwesenden  Pigmentkörner  kann  man  eine  ein- 
fache und  eine  braune  pigmentöse  Herzatrophie  unter- 
scheiden. 

Nicht  selten  kommt  braune  Herzatrophie  mit  Fettdegeneration  ver- 
bunden vor. 

Die  fettige  Degeneration  des  Herzmusliels  ist  eine  der  häufig- 
sten Affectionen  des  Herzens  und  nicht  selten  die  Ursache  des  Todes. 
Sie  ist  entweder  gleichmässig  über  das  Herzfleisch  ausgebreitet  oder 
tritt  mehr  in  kleinen  Herden  auf.  Ist  ersteres  der  Fall  und  die  Dege- 
neration ziemlich  weit  gediehen,  so  erscheint  der  Herzmuskel  gelb,  blass, 
schlaff,  mürbe  und  zerreisslich.  Tritt  die  Fettdegeneration  in  kleinen 
Herden  auf,  so  ist  der  Herzmuskel  fein  gefleckt,  getiegert.  Am  schön- 
sten pflegt  die  Fleckung  an   den  Papillarmuskeln  und   den  Trabekeln 

des  rechten  Herzens  ausgebildet  zu  sein, 
deren  Oberfläche  durch  die  kleinen,  oft 
regelmässig  in  Reihen  angeordneten,  gel- 
ben Flecken  ein  zierlich  gefeldertes  Aus- 
sehen bietet.  Geringere  Grade  der  fet- 
tigen Degeneration  geben  sich  durch  gelb- 
liche Verfärbungen  zu  erkennen;  nicht 
selten  ist  indessen  ein  sichere  Diagnose 
beginnender  Verfettung  nur  durch  das 
Mikroskop  möglich.  Die  verfetteten  Mus- 
kelzellen (Fig.  5)  sind  von  kleinen  farb- 
losen, dunkel  konturirten  Tröpfchen  durch- 
setzt, deren  Zahl  je  nach  dem  Grade  der 
Verfettung  erheblich  schwankt.  Zuweilen 
sind  sie  so  massenhaft  vorhanden,  dass 
sowohl  der  Kern  als  die  Querstreifung  der 
Zellen  nicht  mehr  zu  erkennen  ist.  Grosse 
Fetttropfen  pflegen  sich  auch  bei  hoch- 
gradiger Verfettung  nicht  zu  bilden. 
Die  Verfettung  des  Herzfleisches  ist  meist  ein  allmählich  sich  ent- 
wickelndes I^eiden  und  tritt  am  häufigsten  bei  Klappenfehlern  des  Her- 
zens und  bei  Lungenemphysem,  d.  h.  also  unter  Verhältnissen  auf,  bei 
welchen  einestheils  der  Druck  im  Innern  des  Herzens  erhöht,  anderen- 
theils  der  Gaswechsel  des  Blutes  mangelhaft  ist.  Sie  ist  ferner  eine 
häufige  Erscheinung  bei  hochgradigen  Formen  der  Anämie.  Endlich 
können  auch  Verengerungen  der  Coronararterien  oder  ihrer  Zweige  lo- 
cale  oder  allgemeine  chronische  Anämie  des  Herzens  und  damit  fettige 
Degenerationszustände  verursachen.  Nach  Eichhorst  soll  Durchschnei- 
dung des  Vagus  ebenfalls  Herzverfettung  nach  sich  ziehen. 

Acut  eintretende  Fettdeseneration  des  Herzens  beobachtet  man  im 


Fig.  4.  Braune  Atrophie 
des  Herzmuskels.  Zerzup- 
fungspräp.     Vergr.  350. 

Fig.  5.  Verfettete  Mus- 
kelzellen des  Herzens.  Vergr. 
350. 
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Vcrliuif  voll  Tnfcctions-  und  Intoxicationskrankheiton ,  /.  I».  bei  \'ir,L:il- 
tu/igcii  mit  rii<)sj)li<)r,  Arsenik  und  Sclnvefclsiluro.  Hier  ^^elit  (l(;r  fol- 
ti},^en  Dcj^cnuration  ein  tStadiuni  der  albuiiiiiiöscii  'rrübunj?  voran, 
durch  welclie  der  Herzmuskel  eine  ei^^enthümlich  f^rau^^elhe  Yerlarl)unj^ 
erleidet  und  einen  matten  (rlanz  erhält.  Die  Muskel/eilen  erscheinen 
dal)ei  wie  bestäubt,  sind  von  feinen  Albuminkörnern  durchsetzt,  welche 
bei  Zusatz  von  Essigsäure  verschwinden.  Einzelne  Muskelfasern  k<>ii- 
nen  dal)ei  auch  eine  mehr  wachsartif^e  hyaline  Beschaftenheit  ann(;liiiieii. 
In  späteren  Stadien  treten  dann  auch  Fetttröjjfclien  auf 

Hochgradige  fettige  Degeneration  kann  zu  Ruptur  des  Herzens 
führen,  doch  ist  dies  nur  dann  möglich,  wenn  die  Degeneration  herd- 
weise auftritt  und  im  üebrigen  das  Herz  sich  noch  kräftig  zusammen- 
zieht. 

Sehr  häufig  findet  man  in  verfetteten  Herzen  nach  dem  Tode  frische 
oder  im  Centrum  bereits  erweichte  Thromben,  welche  am  häufigsten 
in  einem  Herzohr  oder  zwischen  den  Trabekeln  der  Herzwand  sitzen 
und  von  da  in  das  Lumen  des  betreffenden  Herzabschnittes  liineiuragen. 

Lileralur :  Cetjyeilhiek,  Anatomie  pathologique ;  Frtedreich, /^ö/zrf/'.  der 
spec.  Pathol.  v.  Firchow  V  1867;  "Wagner,  Ferh.  d.  med.  Ges.  zu  Leipzig 
1864 ;  Letden  u.  Munk,  Die  acute  Phosphorvergiftung,  Berlin  1865 ;  Lierer- 
MEiSTEE,  D.  Jrch.f.  klin.  Med.  1866,  {Verfettung  hei  Fieber^  ;  Ponfick,  lierL 
klin.  IFochenschr.  1872  {Ferfettung  bei  Oligämie) ;  Perls,  l'irch.  Jrch.  50.  Bd. 
{Oligämie);  Eichhoest,  Die  troph.  Bez.  d.  N.  vagi  z.  Herzmuskel,  Berlin 
1879 ;  CuESCHMANN,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  All  {Ferfetlung  b.  Ueberanstreng- 
ung),  Lancereaux,  Traite  d^anat.  pathol.  11  Paris  1881 ;  Eisenxohr,  Fertin- 
derungen  der  Herznerven  und  Herzganglien,  Arb.  a  d.  path.  Institute  in  Mün- 
chen 1886;  V.  E,ecbxinghai;sen,  Ueber  freie  Herzthromben,  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.   ÄÄÄFII  1885. 

HJESCHi,  {Oesterr.  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk.  1860)  u.  Roth,  {Corresp.- 
Bl.  f.  Schweizer  Aerzte  1884)  haben  Verkalkung  des  Herzmuskels  in  Form 
von  weisslichen  Punkten  und  Streifen  beobachtet;  Robin  u.  Itjhel-Rknot, 
{Arch.  gen.  de  Med.  1885)  beschreiben  grössere  Verkalkungsherde  in  Herz- 
schwielen, 

§  11.    Fettige  Degeneration  des  Endocards  tritt  in  Form  von 
circumscripten  Herden  auf,   welche  opak  weisse  Flecken  bilden  und  ist 
zu  Beginn  durch  das  Auftreten  kleiner,  späterhin  auch  grösserer  Fett-, 
tröpfchen  in  den  Bindegewebszellen  (Fig.  6)  characterisirt. 

Am  häufigsten  treten  die  Fettflecken  an  den  Klappen^auf,  nament- 
lich an  der  Mitralis;  sie  sind  bald 
klein,  bald  gross  und  können  einen 
grossen  Theil  der  Klappe  einnehmen. 
Sie  kommen  namentlich  bei  bejahr- 
ten Individuen  vor,  deren  Gefäss- 
system    auch   sonst    Veränderungen       -^^  .  -'f^ 

zeigt,  sind  indessen  auch  bei  junge-        "9:  ''v^ -^' 

ren  Individuen  nicht  selten  und  fin-        " 
den  sich  namentlich  dann,  wenn  letz-  pjg  ^    Durchschnitt  durch  das  ver- 

tere    an   Marasmus    und    Anämie    zu       fettete  Endocard  des  grossen  Mltral- 
Grunde    '-^"egan^'en    sind.  segeis  von  einem  Kinde,  das  an  Scorbut  ge- 


storben war.   Mit  Osmiumsäure  behandeltes, 
in     Glycerii 

endocardialen   Gewebes    kommt  na-     vergr.  350. 


Schleimige     Degeneration     des       5^     Glycerin      eingeschlossenes     Präparat. 


26  Herz. 

mentlich  in  höherem  Alter  sowie  bei  Anwesenheit  pathologischer  Klap- 
penverdickungen vor  und  hat  ihren  Sitz  fast  ausschliesslich  an  den 
Klappen.  Sie  tritt  meist  herdweise  auf  und  führt  zur  Bildung  circum- 
scripter  Verdickungen  und  Prominenzen  an  den  Schliessungsrändern  der 
Klappen,  welche  eine  gallertige  Beschaffenheit  zeigen  und  entweder  aus 
einem  zellenhaltigen  Schleimgewebe  (Fig.  11h)  oder  aus  einer  zellen- 
losen Schleimraasse  bestehen.  Im 
ersten  Falle  sieht  das  Gewebe  dem 
Gallertgewebe  der  Klappen  des  em- 
bryonalen Herzens  ähnlich. 


Fig.  7.  Schleimige  Degeneration 
des  Bindegewebes  der  Aortenklap- 
pen, a  Bindegewebe,  b  Schleimgewebe.  Mit 
Osmiumsäure  gehärtetes ,  gefroren  geschnit- 
tenes, in  Glycerin  eingelegtes  Präparat.  Ver- 
grösserung   350. 

Häufig  tritt  die  Verschleimung  mit  Verfettungszuständen  combinirt 
auf  und  zwar  entweder  so,  dass  ein  Theil  des  Klappengewebes  ver- 
fettet und  der  andere  schleimig  entartet  ist,  oder  aber  so,  dass  bei 
Verschleimung  der  Grundsubstanz  die  Zellen  verfetten. 

Sclerotische  Verdickungen  des  Klappenlbindegewelbes  treten 
namentlich  an  den  Schliessungsrändern  der  Klappen  auf  und  kommen 
im  höheren  Alter  so  häufig  vor,  dass  sie  fast  als  physiologisch  ange- 
sehen werden  können.  Sie  führen  zu  flächenhaft  ausgebreiteten  Klappen- 
•  verdickungen  oder  zur  Bildung  flachhöckeriger  Prominenzen ,  innerhalb 
welcher  das  Gewebe  äusserst  dicht,  nur  undeutlich  gestreift  oder  auch 
vollkommen  homogen  ist  und  nur  spärliche  und  kleine  oder  auch  gar 
keine  zelligen  Elemente  mehr  enthält. 

Nicht  selten  verbindet  sich  die  Sclerose  des  Klappengewebes  mit 
Verfettungs-,  Verschleimungs-  und  Verkalkungsprocessen,  und  es  kann 
sich  schliesslich  ein  nekrotischer  Zerfall  des  entarteten  Gewebes  ein- 
stellen, so  dass  sich  im  Gewebe  Erweichungsherde  und  nach  Durchbruch 
derselben  Geschwüre  bilden.  Die  Combination  dieser  Entartungsvor- 
gänge wird  gewöhnlich  als  atheromatöse  Entartung  bezeichnet  und 
bildet  eine  häufige  Ursache  von  Insufficienz  der  Klappen  in  höherem 
Alter.  Bei  Ablagerung  reichlicher  Mengen  von  Kalksalzen  können  sich 
harte  Kalkherde  bilden ,  welche  die  Beweglichkeit  der  Klappensegel 
oft  in  hohem  Grade  beeinträchtigen. 

Bei  Eintritt  von  Gewebsdegeneration  und  Gewebsnekrose  stellen  sich 
in  der  Nachbarschaft  meist  Entzündungs-  und  Wucherungsprocesse  ein, 
welche  im  weiteren  Verlaufe  zur  Bildung  neuen  Gewebes  führen,  das 
später  dieselben  Veränderungen  wie  das  bereits  entartete  Gewebe  ein- 
gehen kann.  Es  entstehen  auf  diese  Weise  Klappenveränderungen, 
welche  den  nach  infectiöser  Entzündung  (§  14)  auftretenden  sehr  ähn- 
lich sehen  können. 

Geringfügige  amyloide  Entartung  der  bindegewebigen  Theile  der 
Herzwand  kommt  nicht  selten  vor  und  tritt  unter  den  nämlichen  Be- 
dingungen auf,  wie  die  amyloide  Degeneration  anderer  Organe.  Hoch- 
gradige Entartung,  die  ohne  Jod-  oder  Methylviolettreaction  erkennbar 
ist,  ist  dagegen  selten,  doch  sind  Fälle  beobachtet  (Heschl,  Ziegler, 
Wild),  in    denen   sich  sowohl   im  Bindegewebe  des  Endocards   als  des 
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Myociirds  und  des  Epicards  hyaline  Platten  und  Stränge  sowie  hyaline 
Knötchen  gebildet  hatten. 

Die  aniyloide  Degeneration  kann  sich  mit  liyaliner  Entartung-  des 
I5indege>vel)es ,  bei  welcher  das  Bindegewebe  unter  Zunahme  seiner 
Masse  vollkommen  hyalin  wird  und  dann  in  hyaline  Schollen  sich  zer- 
klüftet, combiniren,  so  dass  ein  Theil  der  hyalinen  Masse  Jod-  und  Me- 
thylviolettreaction  gibt,  ein  anderer  Theil  nicht  (vergl.  das  Cap.  über 
hyaline  Degeneration  im  allgemeinen  Theil).  Durch  fortgesetzte  Ent- 
artung des  intermusculären  Bindegewebes,  bei  welcher  die  im  Entartungs- 
gebiete gelegenen  Muskelzellen  schwinden,  kann  schliesslich  ein  grosser 
Theil  der  Herzmusculatur  zu  Grunde  gehen  und  die  Herzwand  in  ein 
mehr  hyalines,  starres,  speckiges  Gewebe  umgewandelt  werden.  Das 
Endocard  kann  mit  hyalinen  Körnern  dicht  durchsetzt  sein. 

Literatur:  Viechow,  Ges.  Abhandl.  1856;  Langhans,  Virch.  Arch, 
36.  Bf/. ;  HoNEGGEK ,  Beitrage  zur  Kenntniss  d.  deg.  u.  entzündl.  Veränd.  d. 
Intima  d.  Herzeris  u.  d.  gr.  Gefassstämme.^  Zürich  1882 ;  Lanceeeaux,  Traile 
d^anatoinie  pathol.  II,  Paris  1881;  Heschl,  Arnijloidentartung  des  Herzmus- 
kels, Wiener  med.  tVoehenschr.  1870;  Soyka.  ebenso,  Prager  med.  Wochen- 
schrift 1816 ;  Ktber,  Untersuch,  über  amyloide  Degeneration,  Dorpat  1871 
und  Virch.  Arch.  81.  Bd.  ;  Wild,  Beitr.  z.  Kennt niss  der  amyloiden  und  der 
hyalinen  Degeneration  des  Bindegewebes,  in  Beitr.  z.  path.  Anat.  von  Zieglee 
u.  Nauweeck  1  Jena  1885. 

§  12.  Als  Myomalacia  cordis  bezeichnet  man  passend  eine  Er- 
weichung des  Herzmuskels,  wie  sie  sich  nach  arterieller  Anämie  ein- 
stellt. Die  häufigste  Ursache  dieser  Anämie  bilden  Sclerose,  Atherom, 
Verkalkung  und  Thrombose  der  Kranzarterien  und  ihrer  Aeste,  seltener 
embolische  Verstopfungen  derselben. 

Die  Erweichungsherde  sehen  je  nach  ihrem  Alter  und  ihrem  Gehalt 
an  Blut  verschieden  aus.  Kurz  nach  Eintritt  der  Ischämie  sind  die 
Herde  noch  fest  und  zeichneu  sich  nur  durch  eine  mattgelbe  Verfär- 
bung des  Herzmuskels  aus.  Nach  einiger  Zeit  werden  sie  weich 
und  zerreisslich  und  erhalten  eine  gelblich  weisse  Färbung;  zuweilen 
sinkt  die  Schnittfläche  etwas  ein,  indem  die  Substanz  bereits  er- 
weicht ist.  Kommt  es  in  Folge  der  Obliteration  und  Verstopfung 
der  Arterien  zu  Blutaustritt  aus  den  Capillaren ,  d.  h.  zu  hämorrlia- 
g'isclier  Infarlftl)ilduiig,  so  sind  die  Herde  zu  Beginn  entweder  gleich- 
massig  dunkelroth  oder  aber  dunkelroth ,  braun  und  gelb  gefleckt  oder 
im  Centrum  gelb,  in  der  Peripherie  roth.  Nach  einiger  Zeit  werden  sie 
graugelb  oder  graubraun  oder  wohl  auch  mehr  rostfarben.  Später  ge- 
winnen sowohl  anämische  als  hämorrhagische  Herde  eine  grau  durch- 
scheinende Beschaflenheit  und  sinken  etwas  unter  das  Niveau  der 
Schnittfläche  zurück. 

Die  Erweichungsherde  bilden  sich  am  häufigsten  im  linken  Ven- 
trikel, namentlich  in  der  Umgebung  der  Spitze  an  der  Vorder-  und 
Hinterwand,  zuweilen  finden  sie  sich  indessen  auch  an  anderen  Stellen, 
z.  B.  in  der  Wand  des  rechten  Ventrikels  oder  in  einem  Vorhof,  doch 
ist  letzteres  sehr  selten.  Auch  die  Papillarmuskeln  sind  gelegentlich 
Sitz  der  Erweichung,  ja  es  kann  unter  Umständen  ein  ganzer  Papillar- 
muskel  in  ein  morsches,  gelbes  oder  in  ein  hämorrhagisch,  infiltrirtes 
Gewebe  umgewandelt  sein.  Reicht  die  Erweichung  bis  an  die  Intima 
heran,  so  sitzen  auf  den  betreffenden  Stellen  meist  Thromben  in 
Gestalt  von  Herzpolypeu. 
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Hat  der  Erweichuiigsherd  eine  erhebliche  Ausdehnung  und  greift 
er  durch  die  ganze  oder  nahezu  die  ganze  Muscularis  hindurch,  so 
kommt  es  zu  Ruptur  der  Herzwand  (Fig.  8  a)  und  damit  zu  einem 
Erguss  von  Blut  in  den  Herzbeutel.  Der  Riss  hat  meist  einen  unregel- 
mässigen zackigen  Verlauf. 

Die  Gewebsveränderungen,  auf  welchen  das  verschiedene  Aussehen 
der  Herde  beruht,  sind  theils  regressiver,  theils  progressiver  Natur. 
Die  Ischämie  bewirkt  in  erster  Linie  einen  Untergang  zahlreicher  Mus- 
kelzellen, und  es  sind  danach  in  gelb  aussehenden  Herden  die  Muskel- 
fasern in  verschiedenen  Stadien  des  Zerfalls  begriifen.  Zuerst  stellt 
sich  eine  Trübung  oder  auch  eine  homogene  Entartung  und  weiterhin 
eine  Zerklüftung  der  Muskelzellen  ein  (Fig.  9  &),  so  dass  sie  in  Bruch- 

Fig.  8. 


Fig.  9. 


Fig.  8.  Ruptur  des  Herzens  in  Folge  arterioscle rotischer  Myoma- 
lacie.  a  Durch  Thrombose  verschlossener  absteigender  Ast  der  linken  Coronararterie. 
b  Ruptur. 

Fig  9.  Myomalacia  cordis.  Schnitt  durch  ein  in  Degeneration  befindliches 
Muskelbündel,  a  Querschnitt  durch  eine  normale,  b  durch  eine  in  Zerfall  begriffene  Mus- 
kelzelle, c  Vollkommen  zu  einem  körnigen  Detritus  zerfallene  Muskelzellen,  d  Kernloses 
Bindegewebe,  e  Querschnitte  normaler,  e^,  geschwollener  Muskelkerne.  In  Jlüller'scher 
Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes,  in  Glycerin  eingeschlossenes 
Präparat.     Vergr.   250. 


stücke  und  schliesslich  zu  einem  körnigen  Detritus  (c)  zerfallen.  Nicht 
selten  bilden  sich  dabei  auch  Fetttröpfchen.  In  kleinen  Herden  kann 
es  bei  diesem  Zerfall  der  Muskelzellen  sein  Bewenden  haben;  in  an- 
deren Fällen  erleidet  auch  das  Bindegewebe  Veränderungen,  die  na- 
mentlich dadurch  deutlich  hervortreten,   dass  die  Kerne  desselben  sich 


Herzschwielen  und  chronisches  Herzaneurysma. 


29 


stellenweise  nicht  mehr  färben  (d),  und  dass  auf  den  blassen  Binde- 
gewebsfibrillen  ebenfalls  Körnchen  sich  ablagern. 

In  Fällen,  bei  welchen  zu  dem  Zerfall  des  Gewebes  noch  Hämor- 
rhagie  hinzugetreten  ist,  finden  sich  sowohl  im  Bindegewebe  als  auch 
an  Stelle  der  zu  Grunde  gegangenen  Muskelfasern  Blutkörperchen,  theils 
noch  erhalten ,  theils  ebenfalls  zerfallen.  Später  enthält  das  Gewebe 
Pigmentkörner.  Bei  Ruptur  der  Herzwand  ist  in  der  Umgebung  der 
Rissstelle  das  Herzfleisch  von  Blut  durchsetzt. 

Hat  der  Zerfall  des  Gewebes  einen  gewissen  Grad  erreicht,  so  be- 
ginnen, falls  um  diese  Zeit  nicht  ein  tödtlicher  Ausgang  erfolgt,  die 
reparatorischen  Vorgänge.  Der  Detritus  wird  resorbirt  und  fortgeschafft, 
der  entstandene  Defect  durch  Narbengewebe  ersetzt. 

Bei  diesen  Vorgängen  treten  aus  den  Gefässen  Rundzellen  aus,  es 
stellt  sich  in  Folge  der  Nekrose  eine  reactive  Entzündung  ein.  Der  Detri- 
tus wird  grossentheils  durch  die  auftretenden  Wanderzellen  weggeschafft, 
z,  Th.  wird  er  auch  frei  resorbirt  oder  aufgelöst.  Weiterhin  bildet 
sich  in  der  Umgebung  des  Herdes  gefässhaltiges  Keimgewebe  und  Binde- 
gewebe. Die  Muskeln  werden  nicht  wieder  ersetzt.  Nach  Verlauf  einer 
gewissen  Zeit  besteht  daher  die  betreffende  Stelle  nur  aus  mehr  oder 
weniger  Zellen  haltigem  Bindegewebe  (Fig.  10  c  e).     Haben  sich  irgendwo 


Fig.  10. 
Herzschwiele.  Durch- 
schnitt durch  einen  fibrös 
entarteten  Muskeltrabe- 
kel, a  Endocard.  b  Quer- 
schnitt normaler  Muskel- 
zellen, c  Zellreiche  Bin- 
degewebshyperplasie.  d 
Atrophische  Muskelzellen 
in  hyperplasirtem  Binde- 
gewebe, e  Kernarmes, 
derbes  Bindegewebe  ohne 
Muskelzellen,  f  Vene,  in 
deren  Umgebung  noch 
einzelne  Muskelzellen  er- 
halten sind.  g  Kleine 
Blutgefässe,  h  Kleinzel- 
lige Infiltration.  Häma- 
toxylinpräparat.  Vergr. 
40. 
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noch  Muskelzellen  erhalten,  so  liegen  dieselben  in  dem  hyperplasirteu 
Bindegewebe  (d)  eingebettet.  Hatte  eine  Hämorrhagie  stattgefunden, 
so  enthält  das  Bindegewebe  braune  Pigmentschollen  und  -Körner. 

Solange  das  neugebildete  Bindegewebe  noch  jung  und  zellreich  ist, 
sehen  die  betreffenden  Stellen  grauröthlich  oder  grau  durchscheinend 
aus.  Mit  der  Bildung  derben  Narbengewebes  werden  sie  weiss,  so  dass 
nunmehr  das  Myocard  von  weissen  Herden  und  Streifen  durchsetzt  ist, 
welche  als  Hcrzschwieleu  bezeichnet  werden. 

Kleine   Erweichunesherde   hinterlassen    natürlich    auch   nur  kleine 
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Herzschwielen,  welche  im  Muskel  versteckt  liegen,  keine  merkliche  Ver- 
dünnung desselben  bedingen  und  danach  die  Function  des  Herzens  nicht 
erheblich  beeinträchtigen.  Sie  werden  daher  nur  dann  von  Wichtigkeit, 
wenn  sie  durch  successive  eintretende  Verschliessung  kleinerer  Arterien 
in  immer  grösserer  Zahl  auftreten ,  so  dass  das  Herzfleisch  schliesslich 
von  zahlreichen  kleinen  Schwielen  durchzogen  ist. 

Nicht  selten  kommt  es  indessen  vor,  dass  das  Gebiet  der  ischä- 
mischen Erweichungsprocesse  und  damit  auch  die  Schwielenbildung 
grössere  Dimensionen  erreicht.  Am  häufigsten  ereignet  sich  dies  in  der 
Umgebung  der  Herzspitze,  namentlich  in  der  Vorderwand,  etwas  seltener 
in  der  Hinterwand  des  linken  Ventrikels ,  oder  im  Septum  ventricu- 
lorum ,  wo  die  Schwielen  mitunter  den  grössten  Theil  der  Herzwand 
durchsetzen.  Diese  Localisation  des  Processes  hat  seinen  Grund  darin, 
dass  die  absteigenden  Aeste  der  Coronararterien  (Fig.  11  a)  auch  be- 
sonders häufig  verengt  und  verschlossen  werden. 

Ist  in  einem  Bezirk  der  grössere  Theil  der  Muscularis  in  schwie- 
liges Bindegewebe  umgewandelt,  so  kommt  es  zufolge  der  Einwirkung 
des  auf  den  Schwielen  lastenden  Blutdruckes  zu  einer  partiellen  Aus- 
buchtung der  Herzwand  (Fig.  11  &),  zur  Bildung  eines  partiellen  Herz- 
aneurysma's ,  welches  der  Lage  der  Schwielenbildung  entsprechend 
am  häufigsten  in  der  Vorderwand  des  linken  Ventrikels  oberhalb  der 
Spitze  seinen  Sitz  hat,  mitunter  indessen  auch  die  Hinterwand  betrifft 
oder  sich  im  Septum  ventriculorum  nach  dem  rechten  Herz  ausbuchtet. 
Manchmal   nur   klein   und   in  seinen  Dimensionen   etwa  einer  Wallnuss 

entsprechend,  kann  es  in  an- 
dern Fällen  eine  bedeutende 
Grösse  erlangen  und  schliess- 
lich zur  Ursache  mangelhafter 
Entleerung  des  Herzblutes  und 
zur  Bildung  von  Thromben 
an  der  Innenfläche  der  Bucht 
werden.  Unter  Umständen  kann 
das  Gewebe  von  Schwielen  ver- 
kalken (Robin). 

Blutungen ,  welche  nicht 
auf  Verstopfung  von  Arterien 
beruhen ,  sind  im  Herzmuskel 
im  Ganzen  selten,  kommen  in- 
dessen sowohl  bei  hochgradiger 
Stauung  (Erstickungen)  als  auch 
bei  verschiedenen  Infections- 
krankheiten,  bei  Leukämie  und 
Anämie,  bei  Morbus  maculosus 
Werlhofii,  bei  Vergiftungen  mit 
Phosphor,  Arsenik,  Morphium 
etc.  vor.  Weit  häufiger  sind 
indessen  unter  den  letztgenann- 
ten Bedingungen  kleine  Ecchy- 

Pig.     11.         Partielles      chronisches  mOSCU   UUd   grÖSSCrC  Sugillatio- 

Herzaneurysma    als     Folgezustand     arterio  neU    im    SUbendocardialcn     UUd 

sclerotischer    Myomalacie    und   Schwielenbildung.  gudocardialeu    SOWie   im  Cpicar- 

a  Coronararterie  mit  hochgradig  verdickter  Intima  ,.,              ,        ,        .          titt 

und  verengtem  Lumen.    I  Aneurysma.  dialcu  UUd  SubepiCardialcn  Bin- 
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degewebe.    Gehen  die  Individuen   nicht  zu  Grunde,   so   wird  das  Blut 
später  resorbirt. 

Die  ischämische  Herzerweichung  und  die  mit  ihr  zusammenhängende 
Herzruptur,  die  Schwielen-  und  die  Aneurysmenbildung  haben  bis  in  die 
letzte  Zeit  im  Ganzen  wenig  Beachtung  gefunden ,  und  es  sind  die  betref- 
fenden Veränderungen  vielfach  falsch  gedeutet,  d.  h.  der  Herzverfettung  und 
der  Myocarditis  zugezählt  worden.  Immerhin  enthält  die  ältere  Literatur 
mehrfach  Mittheiluogen,  aus  denen  hervorgeht,  dass  die  Bedeutung  der  in 
Bede  stehenden  Veränderungen  von  mehreren  Autoren  richtig  erkannt  wurde. 
BüKiTANSKY  {Patholog.  Jiml.  II,  Wien  1856)  gibt  an,  dass  schmutzig  gelbe, 
morsche  Degenerationsherde,  sowie  Herzruptur  und  partielle  Ausbuchtungen 
mit  Verknöcherung  und  Unwegsamkeit  der  Coronararterien  zusammenhängen, 
und  stützt  sich  bezüglich  der  Ausbuchtung  auf  eine  Mittheilung  v.  Quain 
{B.  Med.  chir.  Traiisact.  ÄÄIII).  Malmsten  {Hygiea  ÄÄ FI  1861)  beschreibt 
einen  Fall,  in  welchem  Thrombose  der  Coronararterien  zu  Herzerweichung 
und  Herzruptur  geführt  hatte.  Auch  Böttgek  {^Arch.  d.  Ileilk.  IV  1863), 
der  Herzverfettung  für  die  häufigste  Ursache  der  Herzruptur  hält,  gibt  an, 
dass  unter  62  Fällen  von  Herzruptur  13  Mal  Atherom  oder  Thrombose 
oder  Aneurysmen  der  Coronararterien  die  Ursache  waren.  Quain  (On  futly 
diseases  of  llie  heart ,  London  1851)  fand  in  33  Fällen  von  Herzverfettung 
13  Mal  Verknöcherung  oder  Obturation  der  Coronararterien  und  vergleicht 
die  Erkrankung  mit  der  Hirnerweichung.  Feiedkeich  {Handbucli  der  spec. 
Palhol.  V.  Virchow  F.  Bd.  1867)  hält  das  Atherom,  die  Thrombose  und  die 
Embolie  der  Coronararterien  für  die  häufigsten  localen  Ursachen  von  Herz- 
verfettung und  erwähnt  ausdrücklich,  dass  die  Verfettung  und  die  Erwei- 
chung (p.  471)  auf  das  Gebiet  des  erkrankten  Arterienastes  beschränkt 
sein  können.  Lebee,t  {J^irchoiv's  Handb.  d.  spec.  Falk.  V)  führt  an,  dass  Throm- 
bose der  Coronararterien  Herzerweichung  zur  Folge  hat.  In  meiner  Arbeit 
über  Nierenschrumpfung  (^Deutsch.  Jrch.  f.  klin.  Med.  XÄ F)  habe  ich  auch 
die  ischämische  Herzerweichung  und  Schwielenbildung  aufgetührt  und  er- 
stere  als  Myomalacie  bezeichnet  und  mit  der  arteriosclerotischen  und  throm- 
botischen Hirnerweicbung,  die  Schwielenbildung  dagegen  mit  den  Zuständen 
der  arteriosclerotischen  Schrumpfniere  verglichen.  Weigeet  hat  in  seiner 
Arbeit  über  pathologische  Gerinnungsvorgänge  {l^irch.  Arch.  If).  Bd.)  die 
Bemerkung  eingefügt,  dass  Atherom  und  thrombotischer  Verschluss  der 
Coronararterien  bei  brüskem  Abschneiden  der  Blutzufuhr  zur  Bildung  ne- 
krotischer Herde  (Infarkte),  langsamer  Verschluss  dagegen  zu  Atrophie  der 
Muskelfasern  und  zur  Bildung  von  Bindegewebsschwielen  führt. 

Weigekts  Angaben  stimmen  im  Wesentlichen  mit  den  von  mir  ge- 
sammelten Beobachtungen  überein,  indem  wir  Beide  die  partielle  Nekrose 
des  Muskelgewebes  und  die  Schwielenbildung  von  Veränderungen  an  den 
Coronararterien  abhängig  machen  und  von  der  Verfettung  abtrennen.  Ein 
Unterschied  besteht  nur  darin ,  dass  Weigert  alle  Herzschwielen  als  Folge 
anämischen  Muskelschwundes  ansieht,  während  ich  einen  Theil  derselben 
für  Folgen  von  Entzündungen  halte. 

Eine  Zusammenstellung  der  Literatur  sowie  eine  Beschreibung  mehrerer 
in  der  Sammlung  des  pathologischen  Institutes  zu  Tübingen  aufbewahrten 
Präparate  von  Herzruptur  nnd  Herzaneurysma  enthält  die  Dissertation  von 
Beck,  Zur  Kenntniss  der  Enlstehung  der  Herzruptur  und  des  chronischen 
Herzaneurysma,    Tübingen  1886. 

Weitere  Literatur:  Hubeb,  Firch.  Arch.  89.  Bd.^  Zieglee,  ib.;  Ley- 
DEN,  Zeitschr.  f.  klin.   Med.  FII  1884  und  D.  med.  IFochenschr.  1885  iV.  8; 
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Jasteowitz,  ib.  N.  9;  Posnee,  ib.  N.  11;  Tautain,  De  quelques  lesions  des 
art.  coron.  comme  cause  (Tallerat.  du  myocarde,  These  de  Paris  1878 ;  La- 
VEKAN,  Unio/i  med.  1878;  Robin  et  Jühel-Rekoy,  De  la  degenerescence 
calcaire  du  coeur,  Arch.  gen.  de  med.   1885. 

Samuelson  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.  II.  Bd.)  sowie  Cohnheim  und  Schult- 
HESS  V.  E.ECHBERG  {Firch.  Jrch.  85.  Bd.)  haben  die  Folgen  der Yerschlies- 
sung  der  Kranzarterien  für  das  Herz  einer  experimentellen  Prüfung  unter- 
zogen. Nach  Cohnheim  und  Schtjlthess  hat  das  Zuklemmen  der  Coronar- 
arterie  bei  Hunden  unmittelbar  keinen  Einfluss  auf  die  Herzaction ,  aber 
schon  nach  30 — 60  Secunden  sinkt  der  Aortendruck  plötzlich  auf  Null, 
und  das  Herz  steht  in  Diastole  still.  Samuelson,  der  an  Kaninchen  ope- 
rirte  und  abwechselnd  eine  Schliessung  und  Oeffnung  der  Coronararterien 
vornahm,  beobachtete  häufiger  ein  allmähliches  Absinken  des  Aortendruckes. 
Da  beim  Menschen  der  Verschluss  der  Arterien  meist  allmählich  entsteht 
und  nur  einzelne  Gefässzweige  betrifft,  so  sind  die  klinischen  Erscheinun- 
gen meist  andere  als  sie  diese  Experimente  boten.  Es  äussert  sich  die 
Affection  in  zeitweiliger  Insufficienz  der  Herzaction  mit  Stenocardie  und 
Blutstauungen  in  den  Lungen. 

Bei  Myomalacie  beobachtet  man  in  der  Umgebung  des  Degenerations- 
herdes oft  Muskelkerne  (Fig.  9  e^),  welche  ganz  enorm  vergrössert  sind 
und  sich  sehr  intensiv  färben.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  nur  um 
eine  Quellung  der  Kerne,  doch  ist  es  auch  denkbar,  dass  die  Veränderung 
das  erste  Stadium  einer  "Wucherung  darstellt. 

Nach  Angaben  von  Lancereaux,  Iwanowsky,  Putjatin  {Firch.  Arrh. 
74.  Bd.)  sollen  bei  verschiedenen  chronischen  Herzleiden  auch  Verände- 
rungen der  Herzganglien  vorkommen,  und  zwar  sowohl  degenerative  als 
auch  entzündliche. 

3.    Vergrösserung  des  Herzens.    Dilatation  und  Hyper- 
trophie der  Muscularis  und  Lipomatose  des  Binde- 
gewebes. 

§  13.  YergTÖsserung  des  Herzens  ist  abgesehen  von  Geschwulst- 
bildungen entweder  auf  eine  Erweiterung  der  Herzhöhlen  oder 
aber  auf  eine  Massenzunahme  des  Gewebes,  namentlich  des 
Muskelgewebes,  zum  Theil  auch  des  Fettgewebes  zurückzuführen.  Nicht 
selten  kommen  Erweiterung  und  Gewebszunahme  gleichzeitig  vor. 

Bei  einfacher  Erweiterung  oder  Dilatation  sind  die  Höhlen  der 
Kammern  und  Vorkammern  erweitert,  die  Musculatur  durch  die  Deh- 
nung verdünnt.  Nicht  selten  ist  die  Dilatation  einseitig,  auf  das  rechte 
oder  das  linke  Herz  beschränkt. 

Bei  der  Massenzunahme  des  Gewebes  handelt  es  sich  meistens  um 
eine  ächte  HypertropMe  des  Muscularis,  welche  dabei  dicker  wird, 
als  unter  normalen  Verhältnissen.  Die  Verdickung  kann  sowohl  die 
eigentliche  Muskelwand,  als  auch  das  Trabekelsystem  und  die  Papillar- 
muskeln  betreffen.  Bei  erheblicher  Hypertrophie  ist  die  Eesistenz  der 
Herzwand  vermehrt.  Ist  in  der  hypertrophischen  Musculatur  keine 
secundäre  Degeneration  eingetreten ,  so  erscheint  sie  fest ,  braunroth. 
Die  Structur  der  Muscularis  ist  nicht  verändert,  es  sind  nur  die  mus- 
culösen  Zellen  grösser,  wohl  auch  zahlreicher,  als  gewöhnlich. 

Besteht  gleichzeitig  Dilatation  der  Herzhöhlen,  so  spricht  man  von 
excentrisclier  Hypertrophie,  sind  sie  verkleinert,  von  concentrisclier 
Hypertrophie.    Haben  die  Höhlen  die  normale  Weite  (Fig.  12),  so  be- 


Dilatation  und  TTypertrophie. 
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zeichnet  man  die  Hypertrophie  als  eine  einfache.  Sehr  häufig  betrifft 
die  Hypertrophie  nicht  das  ganze  Herz,  sondern  nur  eine  Hälfte  des- 
selben. Hypertrophie  und  Dilatation  der  rechten  Herzbälfte  bat  haupt- 
sächlich eine  Vergrösserung  in  der  Breite,  Hypertrophie  und  Dilatation 
der  linken  eine  solche  in  der  Höhe  zur  Folge. 


Fig.  12.      Hypertrophie    des    linken    Ventrikels    entstanden    nach    Nieren- 
schrumpfung. 

Die  Dilatation  des  Herzens  ist  theils  Folge  der  Erhöhung 
der  Widerstände,  welche  sich  der  Zusammenziehung  des  Herzens 
entgegenstellen,  theils  Folge  von  Texturveränderungen. 

Herzhypertrophie  ist  Folge  erhöhter  Arbeitsleistung, 
ist  eine  Arbeitshypertrophie.  Selbstverständlich  setzt  der  Eintritt  der 
Hypertrophie  nach  Erhöhung  der  zu  bewältigenden  Arbeitsaufgabe 
voraus,  dass  das  Herz  sich  unter  günstigen  Ernährungsbedingungen 
befinde,  anderenfalls  ist  die  Folge  der  Erhöhung  der  Widerstände,  die 
sich  der  Herzaction  entgegenstellen,  nur  Dilatation. 

Schon  eine  angeborene  Enge  der  Aorta  kann  bei  günstigen  Er- 
nährungsverhältnissen des  betreffenden  Individuums,  d.  h.  bei  reichlicher 
Blutproduction,  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  zur  Folge  haben. 
Unter  den  erworbenen  Ursachen  der  linksseitigen  Herzlij^jertrophie 
spielen  Klappenerkrankungen,  die  Insuf ficienz  und  Stenose  der 
Aortenklappen  erzeugen  ( vergl.  §15),  Arterienerkrankungen  wie 

Ziegler,  Tehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl.  Q 
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Sclerose  und  Atherom  der  Intima  und  Aneurysmen,  welche  die  Wider- 
stände im  Aortensystem  erhöhen,  Verödungen  von  Nierenge- 
webe, in  deren  Gefolge  ebenfalls  eine  Steigerung  der  Herzthätigkeit 
eintritt,  endlich  Erhöhung  der  letzteren  durch  nervösen  Einfluss 
die  Hauptrollen.  Nicht  selten  ziehen  auch  Pericardialoblite- 
r  a ti  0  n  e  n  compehsirende  Herzhypertrophie  nach  sich.  Hypertrophische 
Zustände  am  rechten  Herzen  sind  Folgen  von  Klappenerkrankun- 
gen des  linken  Herzens  oder  der  Pulmonalis,  oder  von  Lungener- 
krankungen, bei  welchen  ein  grosser  Theil  des  Capillargebietes  ver- 
ödet, sowie  von  ausgedehnten  Pleuraverwachsungen, 

Herzhypertrophieen,  welche  secundär  in  Folge  erkennbarer  ana- 
tomischer Läsionen  am  Gefässapparate  sowie  an  den  Nieren  auftreten, 
oder  welche  sich  in  Folge  Erhöhung  der  Herzthätigkeit  durch  nervö- 
sen Einfluss  entwickeln,  pflegt  man  als  symptomatische  zu  bezeichnen. 
Daneben  soll  es  auch  eine  idiopathische  geben,  welche  sich  nicht  auf 
eine  Erhöhung  der  Herzarbeit  zurückführen  lässt,  doch  ist  deren  Vorkom- 
men nicht  erwiesen.  Wenn  wir  auch  in  manchen  Fällen  von  Herz- 
hypertrophie die  Ursache  derselben  anatomisch  nicht  nachweisen  können, 
so  beweist  dies  noch  nicht,  dass  intra  vitam  nicht  Bedingungen  be- 
standen haben,  welche  die  Herzarbeit  erhöhten.  In  dieser  Hinsicht  ist 
hervorzuheben,  dass  nach  den  in  den  letzten  Jahren  gemachten  Be- 
obachtungen namentlich  andauernde  übermässige  körperliche 
Anstrengungen  durch  Erhöhung  der  Herzarbeit  theils  Herzdilata- 
tion theils  Hypertrophie  bewirken.  Nach  Teaube,  Bollinger  und  An- 
deren hat  auch  üppige  Lebensweise  einen  ähnlichen  Effect. 

Bei  der  Vergrösserung  des  Herzens  durch  Lipomatosis  ist  haupt- 
sächlich das  subepicardiale  Bindegewebe  der  Sitz  der  Massenzunahme. 
In  Folge  überreichlicher  Zufuhr  und  ungenügenden  Verbrauchs  von  Fett 
vergrössert  sich  das  normale  Fettpolster.  Die  Bindegewebszellen  wandeln 
sich  auch  an  Stellen,  die  normaler  Weise  kein  Fett  enthalten,  in  Fett- 
zellen um,  so  dass  schliesslich  nicht  nur  an  der  Oberfläche  des  Herzens 
Fettgewebe  sich  entwickelt,  sondern  auch  im  Bindegewebe  zwischen  den 
Muskelbündeln.  Bei  sehr  hochgradiger  Lipomatose  kann  sich  sogar 
unter  dem  Endocard  Fettgewebe  bilden 

Ist  die  Lipomatose  sehr  bedeutend,  so  kann  sie  die  Function  des 
Herzens  sehr  erheblich  beeinträchtigen. 

Nach  Beneke  (Die  anatom.  Grundlagen  der  Constitutionsanomalieen,  Mar- 
burg 1880)  beträgt  die  Normalmasse  des  Herzens  im  reifen  Mannesalter 
bei  167—175  Ctra.  Körperlänge  260  —  310  Cbctm.  oder  150—190  Cbctm. 
auf  100  Ctm.  Körperlänge.  Die  Grössenzunahme  des  Herzens  erfolgt  nach 
der  Geburt  namentlich  in  zwei  Perioden,  nämlich  im  ersten  Lebensjahre 
und  in  der  Pubertätszeit,  während  in  den  Zwischenzeiten  das  Wachsthum 
gering  ist.  Bei  Hypertrophie  steigt  das  Volumen  des  Herzens  auf  500 — 
700  Cbctm.  oder  bis  auf  300—400  Cbctm.  auf  100  Ctm.  Körperlänge.  Nach 
Bollinger  (Z>.  med.  fVochenschr.  1885  pg.  180)  beträgt  das  Durchschnitts- 
gewicht des  Herzens  bei  Männern  in  München  370  Gramm  auf  61  Kilo 
Körpergewicht,  und  es  ist  diese  Vergrösserung  als  eine  Eolge  des  habi- 
tuellen Bieralkoholismus  anzusehen. 

Nach  Aufrecht  sind  die  Muskeln  bei  Herzhypertrophie  nur  vergrössert, 
nicht  vermehrt.  Nach  Goldenberg  lässt  sich  auch  eine  spärliche  Ver- 
mehrung nachweisen. 

lieber  die  Ursachen  der  Herzhypertrophie  bei  Nierenschrumpfung  ist  das 
Cap.  über  allgemeine  Circulationsstörungen  im  allgemeinen  Theil  nachzusehen. 
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Literatur  über  Herzhypertrophie'.  Traube,  Gesamm.  Jhhniidl.  III;  Gull 
und  SuTTON ,  Med.  c/iirurg.  Tr ansäet.  L  V.  1852 ;  v.  Buhl,  Mill/icil.  a.  d. 
jxithol.  Institut  zu  München  1818;  du  Castel,  /Irch.  ^en.  de  med.  1880; 
Spatz,  Deutsch,  ^rch.  f.  klin.  Med.  ÄÄÄ ;  Zielonko,  Vir  eh.  Arch.  02.  Ild. 
{Ilistolo^ie  des  hypertr.  IL);  Baiviberger,  Saut  ml.  klin.  Vortr.  v.  Volkmann 
Nr.  173  ;  Ewald,  Virch.  Arch.  71.  Bd.  ;  Senator,  ib.  73.  Bd. ;  Grawitz  und 
Israel,  ib.  77.  Bd.  ;  Israel,  ib.  86.  Bd. ;  Cohnheim,  Allgcm.  Pathol.  II.  Bd. ; 
Zander,  Morbus  Brightii  u.  Herzhypertrophie,  I.-D.  Königsberg  1881 ;  Thoma, 
Unters,  üb.  d.  Grösse  u.  d.  Gewicht  d.  ßestandth.  d.  menschl.  Ixörp.,  Leipzig 
1882  ;  Müller,  Die  Massenverhältnisse  des  menschl.  Herzens,  Leipzig  1883 ; 
Riegel,  Druckerhöhung  am  arteriellen  Gefässsystem  bei  Nephritis ,  Zeitschr. 
f.  klin.  Med.  VII  1884;  Aufrecht,  Pathol.  Mitlheilungen  IL  IL,  Marburg 
1883;  Goldenberg,  Ueber  Atrophie  und  Hypertrophie  der  Muskelfasern  des 
Herzens,  Virch.  Arch.  103.  Bd.  1886;  Bollinger,  Idiopathische  Herzhyper- 
trophie, Arbeiten  a.  d.  pathol.  Institute  in  München  1886;  Leyden,  Ueber 
Herzkrankheiten  {Dilatation  mit  fettiger  Entartung  des  Herzmuskels)  in  Folge 
von  Ueberanstrengung,   Zeitschr.  f.  klin.  Med.   XI  1886. 


4.    Endocarditis  und  Myocarditis.    Klappenentartungen, 
myocarditische  Herzschwielen  und  Herzabscesse. 

§  14.  Die  acute  Endocarditis  ist  ein  Entzündungsprocess,  welcher 
sich  unter  dem  Einfluss  eines  in  die  Blutbahn  eingedrungenen  Ent- 
zündungserregers entwickelt.  Der  häufigste  Sitz  dieser  Entzündung 
sind  die  Klappen,  doch  kommt  sie  auch  an  jeder  anderen  Stelle  des 
Herzinnern  vor.  Am  häufigsten  präsentirt  sie  sich  als  Endocarditis 
Terriicosa,  eine  Entzündungsform,  welche  durch  die  Bildung  kleiner  hirse- 

korngrosser  und 
grösserer,  entweder 
hell  durchscheinen- 
der oder  mehr  trüber 
hellgrauweisser  oder 
weissgelblicher  über 
die  Oberfläche  pro- 

minirender  Knöt- 
chen gekennzeichnet  ir***-^-,-«.^*^'  /         -  ' '^'^      /^    '^^^If'f' 
ist,   die   häufig  mit 
zarten      gallertigen 

oder    gelbweissen 
oder  mit  rothen  Blut- 
körperchen gemisch-  V  Is^'^ 

ten  derberen  Fibrin-  /^       .     ,,-         ^-^.  . v^^^ 

niederschlagen    be-  -*^-.u>^-'  "^  X.>\:v 

deckt  sind  (Fig.  13).       Fig.  13.    Endocarditis  verrucosa  der  A  or  taklappe  n. 

Die  endocarditischen  Efflorescenzen  sind,  falls  sie  an  den  Klap- 
pen ihren  Sitz  haben,  meist  entsprechend  dem  Schliessungsrande  in  Reihe 
gestellt  und  bilden  kleine  durchscheinende  oder  trüb  aussehende  Knöt- 
chen. In  anderen  Fällen  findet  man  an  den  Klappen  grössere  drusige 
oder  warzenförmige  Gebilde,  wobei  es  sich  indessen  meist  um  Efflores- 
cenzen handelt,  die  mit  fibrinösen  Niederschlägen  bedeckt  sind  (Fig.  13). 
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Haben  sie  ihren  Sitz  nicht  an  den  Klappen,  sondern  an  anderen  Stellen 
z.  B.  an  der  Wand  des  Vorhofes,  am  Septum  ventriculorum,  an  der  Herz- 
spitze etc.,  so  ist  ihre  Anordnung  meist  eine  unregelmässige.  Zuweilen 
bilden  sie  auch  hier  drusige  Haufen;  in  anderen  Fällen  sind  sie  mehr 
gleichmässig  vertheilt.  Sind  die  einzelnen  Efflorescenzen  sehr  klein, 
dabei  aber  sehr  zahlreich  und  dicht  nebeneinander  stehend,  so  gewinnt 
die  Oberfläche  ein  feingranulirtes,  rauhes  Aussehen  oder  erscheint  bei 
oberflächlicher  Betrachtung  nur  getrübt.  Zuweilen  ist  eine  sehr  genaue 
Betrachtung  der  Oberfläche  nöthig,  um  die  eizelnen  Erhebungen  zu 
sehen.  Bei  den  leichtesten  Formen  der  Endocarditis  fehlen  Erhebungen 
über  die  Oberfläche  der  Intima.  Sie  sind  dementsprechend  auch  nur 
mit  Hülfe  des  Mikroskopes  zu  erkennen 

Die  frischen  Efflorescenzen  werden,  sofern  sie  nicht  von 
Fibrinniederschlägen  überlagert  sind,  wesentlich  durch  eine  subendo- 
theliale Infiltration  gebildet,  welche  namentlich  am  Wandendo- 
card  und  den  gefässhaltigen  atrioventriculären  Klappen  eine  bedeutende 
Mächtigkeit  erlangen  kann,  während  sie  an  den  gefässlosen  Aorten-  und 
Pulmonalklappen  weniger  erheblich  ist. 

Auf  der  Höhe  der  Entwickelung  angelangt,  bestehen  die  obersten 
Schichten  (Fig.  14  c)  grösserer  Efflorescenzen  aus  körnigen  (e),  seltener 
aus  körnig  fädigen  Massen  und  sind  grösstentheils  nichts  anderes  als 
geronnenes  Exsudat. 


Fig.  14.  Durchschnitt  durch 
eine  endocarditischeEf- 
florescenz  des  Vorhofs,  a 
Endocard.  b  Subendocardiales 
Bindegewebe,  z.  Theil  zellig  in- 
filtrirt.  d  Zellig  infiltrirter  Theil 
der  Efflorescenz  c.  e  Oberster 
Theil  der  Efflorescenz  aus  kör- 
nigen und  fädigen  Gerinnungs- 
massen bestehend,  z.  Theil  Eund- 
zellen  enthaltend.  /"Blasse,  kern- 
lose Schollen,  g  Gleichmässig 
gekörnte  Massen  (Mikrokokken?). 
h  Uebergangszone  von  dem  er- 
^  haltenen,  aber  zellig  infiltrirten 
Gewebe  zu  dem  nekrotischen 
und  von  geronnenen  Massen 
durchsetzten  Gewebe.  In  Alco- 
ff  hol  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin 
gefärbtes  Präparat.     Vergr.  150. 


In  den  körnigen  Massen  begegnet  man  zuweilen  eigenthümlichen 
blassen  Schollen  (/),  welche  wahrscheinlich  nekrotische  und  coagulirte 
Zellen  des  Endocards  sind.  Dafür  spricht  wenigstens  der  allmähliche 
Uebergang  des  kernhaltigen  Gewebes  des  Endocards  in  die  kernlosen 
Massen.  In  den  tieferen  Schichten  (d)  des  Köpfchens  findet  sich  eine 
kleinzellige  Infiltration  des  Gewebes,  die  nach  oben  zum  Theil  bis  in 
die  körnigen  Massen,  nach  der  Tiefe  bis  in  das  subendocardiale  Gewebe 
reicht  (6).  Es  handelt  sich  also  um  eine  exsudative  Entzündung,  wobei 
das  entzündliche  Exsudat  ins  Gewebe  selbst  gesetzt  wird  und  theilweise 
gerinnt.  An  Stellen,  wo  das  geronnene  Exsudat  sitzt,  ist  das  Gewebe 
nekrotisch;   wo  es  nur  zu  einer  kleinzelligen  Infiltration  gekommen  ist, 
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erscheint  das  Bindegewebe  noch  erhalten.  Sind  die  Effiorescenzen  nur 
klein,  so  fehlt  meist  ein  geronnenes  Exsudat,  und  das  endocardiale  Ge- 
webe erscheint  nur  aufgequollen  und  von  Rundzellen  durchsetzt.  Sind 
makroskopisch  keine  Effiorescenzen  erkennbar,  so  enthält  das  Gewelie 
fast  immer  nur  Rundzellen,  dagegen  kein  Fibrin. 

Die  eudocarditischen  Processe,  welche  in  dieser  Weise 
auftreten,  entwickeln  sich  am  häufigsten  im  Verlauf  infectiöser 
Erkrankungen,  namentlich  der  Polyarthritis  rheumatica,  seltener  des 
Abdominaltyhus ,  der  Nephritis,  des  Trippers,  der  acuten  Exantheme, 
der  Intermittens,  des  Typhus  recurrens,  der  krupösen  Pneumonie  etc. 
Zuweilen  treten  sie  ferner  bei  Individuen  auf,  welche  an  ulcerösen  Pro- 
cessen, z.  B.  an  ulcerirendem  Uterus-  oder  Magencarcinom  oder  an  ul- 
ceröser  Lungentuberculose  dahinsiechen.  Es  ist  danach  ihre  Aetiologie 
eine  verschiedene. 

Die  Untersuchung  auf  Bacterien  fällt  bei  diesen  Formen  meist  ne- 
gativ aus,  doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  das  Exsudat  Mikro- 
kokken  enthält,  von  denen  man  eine  causale  Beziehung  zu  der  Er- 
krankung wenigstens  vermuthen  darf.  Es  gibt  ferner  auch  Fälle,  in 
welchen   die   erkrankten  Stellen  (Fig.  15  de)   so   reichlich  Mikrokokken 
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Fig.  15.  Endocarditis  mycotica  pustulosa,  a  Gewebe  des  hinteren  Segels 
der  Mitralis,  b  Sehnenfaden  c  Pustulöse  Erhebung  der  Mitralis,  d  Staphylokokkus  pyo- 
genes  aureus,  e  Mit  Eiterkörperchen  untermischter  Staphylokokkus.  /  Eiterkörperchen 
ohne  Kokken,  g  Kleiner  Abscess.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Gentianaviolett,  Jod  und 
Vesuvin  behandeltes  Präparat.     Vergr.  100. 

enthalten,  dass  an  einer  pathogenen  Bedeutung  derselben  nicht  gezweifelt 
werden  kann.  Diese  Formen  kommen  zunächst  als  Theilerscheinung 
einer  pyämischen  und  septischen  Wundinfection,  seltener  einer  anderen 
Infectionskrankheit  vor,  können  indessen  auch  als  das  erste  und  wesent- 
liche Symptom  einer  bacteritischen  Infection  auftreten.  In  letzterem 
Falle  tritt  die  Erkrankung  sowohl  sporadisch  als  auch  in  grösserer  Zahl, 
also  epidemisch  auf. 

Die  in  Rede  stehende  Ibacteritisclie  Form  der  Endocarditis 
kann  zu  Beginn  der  nicht  nachweislich  bacteritischen  verrucösen  Form 
durchaus  ähnlich  sehen,  so  dass,  abgesehen  von  dem  durch  plötzlich 
eintretendes  hohes  Fieber  ausgezeichneten  klinischen  Verlauf,  erst  das 
weitere  Verhalten  anatomisch  sie  von  der  letztern  unterscheidet.  In 
anderen  Fällen  treten  die  ersten  Veränderungen  im  Endocard  in  Form 
von  kleinen  gelbweissen  Flecken   auf,  welche  entweder  bald  ulceriren 
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und  zur  Bildung  kleiner  Geschwüre  Veranlassung  geben,  oder  aber  sich 
über  die  Oberfläche  erheben,  so  dass  gelbweisse  pustelartii^e  Bil- 
dungen (Fig.  15c)  entstehen,  welche  in  vorgerückten  Stadien  auch 
Eiterhöhlen  (e  g)  einschliessen  und  nach  Durchbruch  des  Eiters  zu  tief 
greifenden  Geschwüren  führen.  Hat  der  Process  mit  Bildung  gewöhn- 
licher verrucöser  Efflorescenzen  begonnen,  so  stellt  sich  auch  in  diesen 
sehr  bald  ein  Zerfall  ein,  so  dass  an  ihrer  Stelle  Geschwüre  erscheinen. 
Es  tritt  also  bei  dieser  Form  der  rasche  Zerfall  des  erkrankten  Ge- 
webes und  die  Vereiterung  in  den  Vordergrund,  und  der  Process  be- 
hält diesen  Character  auch  noch  bei,  nachdem  sich  die  ersten  Geschwüre 
gebildet  haben.  Man  kann  ihn  daher  mit  vollem  Recht  als  Endocar- 
ditLs  ulcerosa  (Fig.  16;  bezeichnen. 
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Fig.  16.  Endocarditii»  ulcerosa  valvulae  Aorta e.  a  Geschwür  unter- 
halb einer  Klappe,  h  mit  Fibrin  bedecktes  Klappensegel,  c  Geschwürige  Perforation  einer 
Klappe.     Um  i/g  verkleinert. 

Hat  sich  irgendwo  z.  B.  an  einem  Klappenrand  eine  Efflorescenz 
oder  ein  Geschwür  gebildet,  so  pflegen  sich  an  der  rauh  gewordenen 
Oberfläche  graue  oder  grauröthliche  oder  weisse  Fibrinniederschläge 
verschiedener  Mächtigkeit  zu  bilden  (Fig.  16 &j.  Allein  damit  wird 
eine  Heilung  nicht  erzielt.  Der  Zerfallsprocess  geht  unter  ihnen  unge- 
Inndert  von  Statten,  so  dass  die  Geschwüre  mehr  und  mehr  in  die 
Tiefe  greifen.  VN'ird  auf  diese  Weise  die  eine  Seite  eines  Klappensegels 
in   ausgedehntem  Umfange  zerstört,   so   kann  das  Gewebe  dem  Druck 
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der  Blutsäule  nachgeben ,  so  dass  sich  Ausbuchtungen ,  sogen,  acute 
Kiappciiaiicurysmcn  bilden.  Geht  die  Ulceration  noch  weiter,  so  er- 
folgt rertoratioii  der  Klappe  (Fig.  16 c).  Stellen  sich  ulceröse  Zer- 
störungen au  den  rai>illarseliiieii  ein ,  so  können  die  Klappen/.iiifel 
von  letztern  losgerissen  werden.  Unter  Umständen  werden  auf  diese 
Weise  ganze  KlappenstUcke  abgerissen  und  vom  Blutstrome  fortge- 
trieben. 

Hat  die  Entzündung  im  Wandendocard  oder  in  den  Sinus  Val- 
salvae  ihren  Sitz,  so  entstehen  tief  in  das  Myocard  (Fig.  16«)  und  in 
die  Wand  der  Aorta  eindringende  Ilcrz-  und  Aorta-Grescliwüre,  deren 
Grund  sich  nicht  selten  ausbuchtet,  so  dass  sich  acute  partielle 
Aneurysmen  bilden.  Es  kann  endlich  auch  vorkommen ,  dass  die  ge- 
nannten Wände  durchbrochen  werden. 

Sowohl  die  Efflorescenzen  als  die  Geschwüre  sind  fast  immer  von 
graugelben  und  grauröthlichen  Fibrinniederschlägen  überdeckt,  die  häufig 
eine  bedeutende  Mächtigkeit  erreichen  und  so  dem  Rande  und  Grunde 
des  Geschwüres  ein  zottiges  Aussehen  verleihen. 

Die  Spaltpilze,  welche  diese  Form  der  Endocarditis  hervorrufen, 
sind  Kokken  (Fig.  15  d,  durch  Kultur  als  Staphylokokkus  pyogenes 
aureus  bestimmt).  Es  enthalten  wenigstens  schon  die  kleinsten  Er- 
krankungsherde Kokken  -  Schwärme  und  Ballen ,  welche  sich  in  den 
Spalträumen  des  Bindegewebes  ausbreiten  und  in  ihrer  Umgebung  eine 
Nekrose  desselben  und  weiterhin  auch  Entzündung  veranlassen.  In 
knötchenförmigen  Efflorescenzen  sitzen  sie  namentlich  in  den  oberen 
Schichten ,  bei  pustulöser  Entzündung  liegen  sie  theils  in  der  Decke 
(Fig.  15^),  theils  an  der  Basis,  theils  im  Innern  (e)  der  Pustel.  Bei 
Geschwüren  nehmen  sie  das  angrenzende  Gewebe  ein  und  sind  von  dem 
gesunden  Gewebe  meist  durch  eine  Zone  eines  von  zelligen  und  fibri- 
nösem Exsudat  durchsetzten,  zum  Theil  nekrotischen  Gewebes  getrennt. 
Sind  die  Efflorescenzen  und  (jeschwüre  von  Fibrin  überlagert,  so  ent- 
hält auch  dieses  Kokken. 

Da  bei  der  ulcerösen  Endocarditis  ein  Zerfall  bacterienhaltiger 
Gewebe  sowie  häufig  auch  Loslösuug  inficirter  Thrombusmassen  statt- 
findet, so  pflegen  sich  metastatische  Herde  in  verschiedenen  Or- 
ganen z.  B.  in  der  Niere,  der  Milz,  der  Leber,  dem  Gehirn,  in  der 
Haut  und  im  Herzmuskel  selbst  zu  bilden,  welche  ebenfalls  Kokken 
enthalten.  Bei  Embolie  feiner  Zerfallsmassen  bilden  sich  kleine,  meist 
in  Eiterung  ausgehende  Entzündungsherde,  bei  Loslösung  grösserer 
Thromben  oder  Klappenstücke  Verstopfung  grösserer  Gefässe,  welcher 
Infarktbildung  nachfolgen  kann. 

Weichselbaum  (Wien.  med.  JVochenschr.  1885)  hat  vier  Fälle  von  Endo- 
carditis auf  Bacterien  untersucht  und  aus  den  Klappenvegetationen  und 
Geschwüren  zwei  Mal  Streptokokkus  pyogenes,  ein  Mal  Staphylokokkus 
aureus,  ein  Mal  beide  zugleich  und  dazu  noch  Staphylokokkus  albus  erhalten. 

Nach  CoEN  {Jrch.  für  mikrosk.  Anat.  XXVll  1886)  sind  die  Semi- 
lunarklappen  völlig  frei  von  Blutgefässen,  dagegen  sind  die  atrioventrikulären 
Klappen  mit  solchen  versehen ;  sie  bilden  ein  dichtes  Netz  und  einzelne 
Aeste  erstrecken  sich  bis  an  die  Anheftungsstelle  der  Sehnenfäden.  "Von 
den  Papillarmuskeln  ziehen  feine  Gefässe  eine  Strecke  weit  in  die  Sehnen- 
fäden. 

Literatur  über  Endocarditis:  YniCHOW,  Puerperale  Endocarditis,  Monats- 
schrift f.   Geburtsk.  1858   und  Ueber    die  Chlorose,    Berlin  1871;    Westphai, 
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-  Virch.  Ar  eh.  20.  Bd.  {End.  puerperal.);  Lanceeeaux,  Gaz.  wed.  de  Paris 
1862  und  Arch.  gen.  de  med.  1873  (E.  ulcerosa) ;  Chaecot  et  Vulpian, 
Gaz.  med.  de  Paris  1865  (E.  ulcer.) ;  E.  Meiee,  Heber  Endocardüis  ulcerosa, 
Zürich  1870 ;  Büekhaet  ,  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1874 ;  Heibeeg,  Virch. 
Arch.  56.  Bd.  {E.  ulc);  E.  Meiee,  ib.  62.  Bd.  {E.  ulc.);  Ebeeth,  ib.  57. 
und  72.  Bd.  {E.  ulc.) ;  Hillee,  ib.  62.  Bd.  ;  Köstee,  ib.  72.  Bd. ;  Gitbe  und 
BiECH-HiESCHFELD,  Arch.  d.  Heilk.  XFII ;  Klees,  Arch.  f.  exper.  Path. 
IV  u.  lÄ ;  BuHX,  Zeitschr.  f.  Biol.  XVI ;  Oeth,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  I 
1883;  Litten,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1881;  Eosenstein,  v.  Ziemssen's 
Handb.  d.  spec.  Path.  VI;  v.  Dusch,  Gerhardts  Handb.  der  Kinderkrankh.  IV; 
Matee,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXIV  (Endoc.  d.  Pulmonalis) ;  Ponfick, 
Virch.  Arch.  58.  Bd.  (Herzgeschwüre) ;  Btrax,  Zeitschr.  f.  Biol.  ÄVl  (Per- 
for.  d.  Herzsepten) ;  Eollet,  Wien.  med.  Jahrb.  1881  {Herz Stenose);  Nau- 
weece,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  1883  {VVandenducarditis) ;  W.  Oslee, 
{maligne  Endocarditis),  British  Med.  Journ.  1885;  Wyssokowitsch  ,  {acute 
Endocarditis),  Centralbl.  f.  d.  med.  fVissensch.  1885  Nr.  33 ;  Ledottx  et  Le- 
BAED,  De  la  pathogenie  et  de  tanatom.  pathol.  de  tendocardite  ulcereuse, 
Arch.  gen.  de  med.  1886 ;  Nettee  et  Maetha,  De  Vendocardite  vegetante  ul' 
cereuse  dans  les  ajfeclions  des  voies  biliaires,  Arch.  de  phys.   VII  1886, 

Klappenperforationen  nach  Entzündung  sind  nicht  zu  verwechseln  mit 
den  Klappen fensterungen,  wie  sie  sich  nicht  selten  als  angeborene 
Bildungen  oder  als  Folge  von  Gewebsschwund  an  den  Semilunarklappen 
oberhalb  der  Schliessungsränder  finden.  Abgesehen  von  der  Verschieden- 
heit des  Sitzes  besteht  ein  wesentlicher  Unterschied  darin,  dass  bei  den 
ersteren  in  der  Umgebung  der  Lücken  entzündliche  Infiltrationen  oder 
fibröse  Verdickungen  vorhanden  sind,  bei  letzteren  nicht. 

§  15.  Die  mycotische  ulceröse  Endocarditis  mit  dem  eben  be- 
schriebenen Verlauf  ist  nicht  die  am  häufigsten  auftretende  Form.  Die 
Mehrzahl  der  Endocarditisformen ,  welche  unter  den  oben  aufgeführten 
Bedingungen  entstehen,  nehmen  insofern  einen  günstigeren  Verlauf,  als 
der  Entzündungsprocess  weniger  zu  Ulceration  als  vielmehr  zu  Ge- 
websneubildung  führt.  Freilich  bleibt  ein  Gewebszerfall,  sobald  sich 
Efflorescenzen  von  der  oben  beschriebenen  Beschaffenheit  gebildet  haben 
oft  ebenfalls  nicht  aus,  allein  die  ülcerationen  sind  geringfügig  und 
beschränken  sich  auf  jene  Gewebszone,  welche  von  geronnenem  Exsudat 
durchsetzt  und  abgestorben  ist.  Unter  Umständen  kann  letzteres  über- 
dies auch  resorbirt  werden  oder  verkalken,  und  wenn  die  Entzündung 
von  vornherein  ohne  Nekrose  verlief,  so  können  Geschwürsbildungen 
vollkommen  ausbleiben. 

Hat  der  Entzündungsprocess  an  irgend  einer  Stelle  mit  oder  ohne 
Bildung  von  Efflorescenzen  und  Geschwüren  eine  Zeit  lang  bestanden, 
so  schliessen  sich  an  die  exsudativen  Processe  productive  Vorgänge  an, 
welche  zu  Bindegewebsneubildung  und  zu  Vernarbimg  der  Defecte 
führen.  Das  Gewebe,  von  dem  diese  Neubildung  ausgeht,  ist  dasjenige, 
innerhalb  welches  der  Entzündungsprocess  nur  einen  massigen  Grad 
erreicht,  in  welchem  es  zwar  zu  zelliger  Infiltration,  nicht  aber  zu  Ne- 
krose kommt.  Hier  ist  das  Material  zu  neuer  Gewebsbildung  gegeben, 
indem  auch  die  fixen  Zellen  noch  intact  erhalten  sind. 

Wochen  und  Monate  nach  Beginn  der  Erkrankung  ist  oft  das  ver- 
dickte Gewebe  der  entzündeten  Klappen  noch  auffallend  zellreich,  stel- 
lenweise einem  Granulationsgewebe  ähnlich  und  ist  danach  noch  ent- 
zündet und  zugleich  in  Wucherung  begriffen.    Betrifft  die  Entzündung 
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die  Ventrikel-  oder  Vorhofwand,  so  entsteht  im  Laufe  der  Zeit  aus 
den  Wucherungen  derbes  weisses  Bindegewebe,  welches  glänzend 
weisse,  bald  kleine,  ziemlich  scharf  abgegrenzte,  bald  umfangreichere, 
über  einen  grossen  Theil  eines  Ventrikels  oder  eines  Vorhofes  sich  er- 
streckende Flecken  bildet  und  nicht  selten  auch  in  das  unter  dem 
Endocard  gelegene  Muskelgewebe  sich  hineinerstreckt. 

In  seltenen  Fällen  geht  das  neugebildete  Bindegewebe  eine  narbige 
Schrumpfung  ein,  welche  zu  einer  Stenose  des  Herzens,  d.h.  des 
Conus  arteriosus  eines  Ventrikels  führt.  Es  kommt  dies  nament- 
lich nach  fötaler  Endocarditis  vor  und  betrifft  dann  am  häufigsten  das 
rechte  Herz,  kann  sich  indessen  auch  im  extrauterinen  Leben  entwickeln 
und  tritt  dann  am  linken  Ventrikel  auf. 

Betrifft  die  Entzündung  die  Klappensegel  (Fig.  17),  so  können 
sich  Verdickungen  (&^),  Verhärtungen,  Verkürzungen  (e 6) 
und  Verwachsungen  {ed)  einstellen,  so  dass  ihre  Gestalt  in  der 
mannigfaltigsten  Weise  verändert  wird.  Meist  bilden  sich  gleichzeitig 
auch  Verdickungen  und  Verkürzungen  der  Sehnenfäden,  und  ihre  Ver- 
zweigungen verwachsen  untereinander  zu  compacten  Bindegewebs- 
massen  (e). 

In  dem  durch  den  chronischen  Entzündungsprocess  hyperplastisch 
gewordenen  Bindegewebe  stellen  sich  späterhin  überaus  häufig  hyaline 
Degeneration ,  Verfettung, 
Verkalkung  und  nekroti- 
scher Zerfall,  kurz  alle  jene 
degenerativen  Veränderun- 
gen ein,  welche  auch  an 
dem  nicht  entzündet  ge- 
wesenen Endocard  auftre- 
ten können  (§11).  Sie  er- 
reichen gerade  innerhalb 
verdickter  Klappen  segel 
nicht  selten  einen  solchen 
Grad,  dass  sich  breiige  Zer- 
fallsmassen bilden,  welche 
schliesslich  durchbrechen 
und  zur  Bildung  athero- 
matöser  Cleschwüre  Ver- 
anlassung geben. 

Ueberaus  häufig  erfolgen 
in  entzündlich  verdickten 
Klappen  oder  auch  im  ver- 
dickten Wandendocard  neue 
exsudative  Entzündungs- 
processe,  welche  zum  Theil 
wie  die  ursprünglichen  Er- 
krankungen durch  Bildung 
knötchenförmiger  Efflores- 
cenzen  characterisirt  sind 

Fig.  17.  Insufficienz  und  Stenose  der  Mitralklappen  und  der  Aor- 
tenklappen, a  Aorta,  b  Verdickte  und  geschrumpfte  Aortenklappen,  c  Verengtes 
Ostium  der  Mitralis,  d  Verdicktes  Klappensegel  der  Mitralis,  e  Verdickte  und  unter- 
einander vei-wachsene  Sehnenfäden.  /  Verdickter  Papillarmuskel.  g  Verdickte  Ventrikel- 
wand. 
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und  ebenfalls  wieder  besonders  da  auftreten,  wo  das  Gewebe  mechani- 
schen Läsionen  ausgesetzt  ist.  Unter  Umständen  stellen  sich  in  ver- 
dickten Klappen  späterhin  Entzündungen   mit  ulcerösem  Character  ein. 

Hatten  sich  an  der  Oberfläche  einer  Klappe  Fibrinniederschläge 
gebildet  und  werden  dieselben  nicht  wieder  abgespült,  so  können  sie  mit 
der  Zeit  verkalken  und  in  der  Tiefe  durch  wucherndes  Bindegewebe 
fest  mit  dem  unterliegenden  Gewebe  verbunden  werden.  Am  häufigsten 
kommt  dies  bei  Fibrin  niederschlagen  vor,  die  in  den  Klappen  taschen  der 
Aorta  sitzen  und  es  können  dadurch  die  Klappentaschen  zu  einem 
grossen  Theil  mit  steinharten  Massen  gefüllt  werden. 

Durch  alle  diese  Processe  wird  sehr  häufig  die  Klappe  mehr  oder 
weniger  functions unfähig.  Die  Verdickungen  und  die  Verwachsungen 
sowie  die  verkalkten  Fibrinniederschläge  führen  zu  Verengerung  des 
Ostium,  zu  Stenose  (Fig.  17  c),  und  die  Retraction  (&)  sowie  die 
Difiormirung  der  Klappensegel  und  der  Sehnenfäden  zu  Iiisufflcienz, 
zu  Aufhebung  der  Schlussfähigkeit.  Sehr  häufig  stellt  sich  beides  zu- 
gleich ( c )  ein.  Alle  die  zahllosen  Modificationen  des  Processes  aufzu- 
führen, wäre  nicht  möglich.  Bei  leichteren  Formen  der  Erkrankung 
sind  die  Verdickungen  nur  massig  und  häufig  auf  den  Schliessungsrand 
und  einzelne  Papillarsehnen  beschränkt.  Bei  höheren  Graden  der  Er- 
krankung kann  die  Form  des  Klappenapparates  ganz  verloren  gehen. 
An  der  Mitralis  z.  B.  (Fig.  11  d)  findet  man  nicht  selten  nur  noch 
ein  enges  spaltförmiges  Ostium  mit  trichterförmigem  Eingang,  dessen 
Umgrenzung  von  einer  derben,  festen,  unnachgibigen  Bindegewebsmasse 
gebildet  wird.  Tritt .  dazu  noch  Verkalkung,  so  wird  die  Begrenzung 
des  Ostiums  vollkommen  starr  und  unbeweglich. 

Die  Folgen  dieser  Klappenerkrankungen  sind  bereits  im  allgemeinen 
Theil  besprochen  worden.  Sie  sind  im  Allgemeinen  die,  dass  das  Blut 
wegen  der  Erschwerung  der  Entleerung  der  Ventrikel,  sowie  wegen  ein- 
tretenden Rückflusses  sich  staut,  so  dass  die  rückwärts  von  der  erkrank- 
ten Klappe  gelegenen  Theile  des  Gefässsystems  mit  Blut  überfüllt  und 
dadurch  ausgedehnt  werden.  Zur  Ausgleichung  der  Störung  entwickelt 
sich  eine  Hypertrophie  des  Herzmuskels  und  zwar  zunächst  in  dem- 
jenigen Theile  des  Herzens,  welcher  das  Blut  durch  die  erkrankte  Klappe 
durchzutreiben  hat. 

§  16.  Eine  Entzündung  des  Herzfleisches,  eine  Myocarditis,  kann 
sich  sowohl  in  Folge  directer  Propagation  der  Entzündung  vom  Endo- 
card  auf  das  Myocard  als  auch  in  Folge  Einschleppung  von  Entzün- 
dungserregern durch  die  Herzarterien  einstellen  und  ist  zu  Beginn  we- 
sentlich durch  die  Bildung  perivasculär  gelegener,  zelliger  Infiltrations- 
herde characterisirt. 

Trägt  der  Entzündungsprocess  in  seinem  weiteren  Verlaufe  einen 
plastischen  Character,  so  bildet  sich  späterhin  am  Orte  der  Erkran- 
kung Keimgewebe  und  weiterhin  Bindegewebe,  innerhalb  welches  die 
Muskelzellen  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  zu  Grunde  ge- 
gangen oder  atrophisch  geworden  sind.  Es  bilden  sich  sonach  Herz- 
schwielen,  welche  den  nach  ischämischen  Herzerweichungen  entstehen- 
den (§  12)  ähnlich  sind,  meist  jedoch  nur  kleine  Herde  und  Stränge 
bilden  und,  falls  sie  grössere  Ausbreitung  erlangen,  meist  in  unmittel- 
barem Zusammenhang  mit  einem  schwielig  verdickten  Endocard  stehen 
und  nichts  anderes  darstellen  als  fibröse  Fortsätze  des  letztern,  welche 
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mehr  oder  weniger  tief  in  die  Muscularis  eingreifen.     Sie  geben  danach 
auch  nur  selten  Veranlassung  zur  Bildung  von  Herzaneurysmen. 

Die  citrige  Myocarditis  tritt  namentlich  bei  pyämischen  Infec- 
tionen  auf  und  wird  durch  Spaltpilze,  welche  entweder  von  einem  endo- 
carditischen  Herd  aus  direct  auf  das  Myocard  übergreifen  (§14  Fig.  IG 
a  c) ,  oder  aber  diesem  auf  dem  Blutvvege  zugeführt  werden ,  verur- 
sacht. Auch  in  letzterem  Falle  ist  häufig  eine  ulceröse  Endocarditis 
der  Ausgangspunct,  doch  kann  sie  auch  ohne  eine  solche  als  Folge 
einer  Blutinfection  entstehen.  Der  Beginn  der  embolischen  Abcessbil- 
dung wird  durch  das  Auftreten  kleiner  kokkenhaltiger,  zelliger,  zuweilen 
hämorrhagischer  Herde  eingeleitet.  Später  bilden  sich  gelbe  Abscesse, 
in  denen  das  Muskelgewebe  zerfallen  ist.  Kleine  Abscesse  können 
wahrscheinlich  resorbirt  werden  und  vernarben,  grössere  können  ver- 
kalken (Roth),  brechen  aber,  falls  der  Tod  nicht  früher  erfolgt,  häufiger 
nach  innen  oder  nach  aussen  durch  oder  führen  zu  Herzrupturen. 

Wie  sich  schon  aus  der  Darstellung  ergibt,  fällt  die  Aetiologie  der 
Myocarditis  im  Allgemeinen  mit  derjenigen  der  Endocarditis  zusammen, 
doch  können  auch  Gifte  Myocarditis  verursachen,  welche  das  Endocard  ge- 
wöhnlich nicht  in  Entzündung  versetzen.  So  soll  nach  Leyben  {Zeitschr. 
f.  kl  in.  Med.  If^)  das  Gift  der  Diphtherie  häufig  Myocarditis  verursachen, 
während  Endocarditis  bei  dieser  AfFection  selten  ist.  Eosenbaoh  {Firch. 
Ar  eh.  79.  Bd.)  fand  bei  Diphtherie  körnige  und  wachsartige  schollige  De- 
generation des  Herzmuskels.  Nach  Letden  führt  auch  das  Gift  der  Pocken, 
der  Meningitis  epidemica  und  des  Typhus  recurrens  zu  Myocarditis. 

Ueber  die  Myocarditis,  welche  nach  Myomalacie  auftritt,  vergl.  §    12. 

Literatur:  Eoth,  Firch.  Ar  eh.  38.  Bd.;  E,  Wagneb,  Arch.  d.  Heilk. 
1861:  Wttndeelich  u.  Wagnee,  ib.  1864;  Scheötee  ,  v.  Ziemssen's  Handb. 
d.  spec.  Palh.  IF;  Einbfleisch  ,  Pathol.  Gewebelehre:  EtJHLE,  D.  Arch.  f. 
klin.   Med.    XXII;  Koch,  Midheil.  a.    d.   k.    Gesundheitsamte,  Berlin   1881. 

5.    Infectiöse  Granulationsgeschwülste,  echte  Ge- 
schwülste und  Parasiten  des  Herzens. 

§  17.  Unter  den  infectiöscn  Grranulatioiisgescliwülsten  kommt 
am  häufigsten  der  Tuberkel  vor.  Bei  allgemeiner  Miliartuberculose 
findet  man  im  Herzen  nicht  selten  ebenfalls  Tuberkel,  welche  meist 
unter  dem  Endocard  des  rechten  Ventrikels  sitzen.  Grössere  verkä- 
sende Knoten  oder  mehr  diffuse  käsig  indurative  Entzündungen  kom- 
men am  ehesten  neben  chronischer  tuberculöser  Pericarditis ,  seltener 
auf  das  Myocard  oder  das  Endocard  beschränkt  vor,  sind  indessen  an 
keiner  Stelle  häufig. 

Gummi  knoten  sind  sehr  selten.  Sie  liegen  in  der  Herzwand 
innerhalb  schwieliger  Bindegewebshyperplasieen  und  bilden  je  nach  dem 
Entwickelungsstadium  theils  weiche,  graurothe  oder  graue  Herde,  theils 
trockene,  käsige,  gelbe  Knoten,  welche  in  die  Herzhöhle  durchbrechen 
können.  Etwas  häufiger  treten  in  Folge  von  hereditärer  oder  acqui- 
rirter  Syphilis  einfache  indurirende  Entzündungen  des  Herzmuskels  auf, 
doch  dürfte  ein  Tlieil  dessen,  was  als  syphilitische  Entzündung  be- 
schrieben ist,  der  arteriosclerotischen  Schwielenbildung  (§  12)  zuzu- 
zählen sein.     Syphilitische  Klappenentzündungen  sind  sehr  selten. 

Bei  Actinomy  cose  der  Lunge  und  des  Mediastinum  kann  die 
Infection  und  damit  auch  die  Bildung  grauer,   später  verfettender  und 
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dann  gelb  weiss  aussehender  oder  vereiternder  Granulationen  auch  auf 
das  Pericard  und  schliesslich  auf  das  Myocard  übergreifen. 

Von  den  Gleschwülsten  im  engeren  Sinne  kommen  verschiedene 
Formen,  so  z.  B.  Sarcome,  Lymphosarcome ,  ferner  Fibrome,  Lipome, 
Myxome,  Rhabdomyome  primär  im  Herzen  vor  und  bilden  knotige,  zu- 
weilen polypöse,  in  das  Herzlumen  vorragende  Knoten ;  sie  sind  indessen 
alle  selten.     Ein  Theil  der  beobachteten  Geschwülste  war  angeboren. 

Häufiger  sind  secundäre  Geschwulstbildungen,  namentlich  Krebse. 
Die  Keime  dieser  Geschwülste  gelangen,  abgesehen  von  denjenigen,  die 
vom  Pericard  auf  das  Herz  übergreifen,  auf  dem  Blutwege  in  die  Herz- 
wand. Die  Geschwulstknoten  sitzen  bald  mitten  im  Herzfleisch,  bald 
sind  sie  der  Innenfläche  oder  der  Aussenfläche  mehr  oder  weniger  ge- 
nähert und  drängen  sich  gegen  die  Herz-  oder  die  Pericardialhöhle  vor. 

Mitunter  greifen  Geschwülste  aus  der  Nachbarschaft,  vom  Media- 
stinum, vom  Oesophagus,  vom  Magen  und  der  Lunge  auf  das  Herz  über. 

Die  Folgen  der  Geschwulstbildung  sind  selbstverständlich  je  nach 
der  Grösse  und  dem  Sitz  derselben  verschieden.  Grosse  Geschwülste 
können  schliesslich  Insufficienz  der  Herzthätigkeit  bedingen.  Auf  Ge- 
schwülsten, die  in  das  Herzinnere  hineinragen,  bilden  sich  leicht  Throm- 
ben. Erweichung  und  Ulceration  der  Geschwülste  kann  zu  Herzruptur  führen. 

Von  Parasiten  kommen  im  Herzen  Cysticercus  und  Echinococcus 
vor.  Echinococcus  kann  Herzruptur  verursachen  und  bei  Berstung  in  das 
Herzinnere  zur  Entstehung  von  Embolieen  im  Gebiete  der  Körper-  oder 
Lungenarterien  Veranlassung  geben. 

Literatur  über    Tuberculose :   Sängee,  Arch.  d.  Heilk.  XIX. 

Literatur  über  Syphilis:  Yiechow,  Die  krankh.  Geschwülste  II  u.  sein 
Arch.  35.  Bd.  ;  Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  VI ;  Geenvoulee,  These  de  Paris, 
1878;  Ehelich,  Zeilschr.  f.  klin.  Med.  1880;  Geäffnee  {Klappengumma), 
Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XX;  Oppoizee  {Einbruch  eines  Gumma  in 
die  Herzhöhle) ,  fViener  med,  IVochenschr.  1860;  Teissiee  (^Syph.  Endocar- 
ditis  und  Myocarditis),  Annal.  de  Dermatol.  et  de  Syph.  1882;  Lang,  Vorles. 
üb.   Path.   lind  Ther.   d.    Syphilis     I,    Wiesbaden  1885. 

Literatur  über  Geschwülste:  Zandee,  Virch.  Arch.  80.  Bd.  (Fibrom); 
Salvioli,  Riv.  clin.  di  Bologna  1878  (Myxom);  Viechow,  Charite- Annal.  VI 
(Myxoni);  Albees,  Virch.  Arch.  10.  Bd.  (Lipom);  Beenet,  ib.  41.  Bd.  (Li- 
pom) ;  Yiechow  ,  ib.  30.  Bd.  {Myom) ;  Kantzow  ,  ib.  35.  Bd.  (Myom) ; 
Seezeczka,  ib.  11  (Angiom) ;  v.  Eecklinghausen  ,  Monalsschr.  f.  Geburtsk.  XX 
1862  (Myom);  Bodenheimee,  Sarcom  des  Herzens,  I.-D.  Bern  1865; 
WiEGAND,  Oest.  med.  fVoch.  1876  (Myxom)  ;  Maetinotti,  Tumori  delle  cuore, 
Gaz.  delle  cliniche  1886;  Banti  (Lipom),   Lo  sperimentale  1886. 

Literatur  über  Parasiten :   Moslee,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.    VI. 

n.    Pathologische  Anatomie  des  Herzbeutels. 

§  18.  Der  Herzbeutel  gehört  zu  den  als  seröse  Häute  bezeichneten 
Membranen ,  welche  die  Leibeshöhle ,  das  Coelom  (Hertwig)  gegen  die 
anliegenden  Organe  und  Gewebe  abgrenzen  und  aus  einer  an  der  Innen- 
fläche mit  plattem  Epithel  bedeckten  Bindegewebshaut  bestehen.  Nor- 
maler Weise  bildet  er  einen  geschlossenen  Sack,  in  welchen  das  Herz 
eingestülpt  ist  und  dessen  Höhlung  etwa  10  bis  20  Gramm,  unter  Um- 
ständen auch  mehr  klare  Flüssigkeit  enthält. 

In  seltenen  Fällen  finden  sich  am  Herzbeutel  mehr  oder  weniger 
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umfangreiche  Defeete,  am  häufigsten  bei  Ektopic,  sehr  selten  ohne 
anderweitige  Missbihlungen,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  der  Herz- 
beutel ganz  fehlt  oder  auf  einige  Fransen  an  der  Basis  des  Herzens 
reducirt  ist,  oder  an  der  linken  Seite  ein  Loch  besitzt,  durch  welches 
die  Herzspitze  in  die  linke  Pleurahöhle  hineinragt.  Sehr  selten  sind 
Divertikel  des  Pericard. 

Bei  Stauung  im  Venensystem  sind  auch  die  oberflächlich  gelegenen 
Herzvenen  stark  gefüllt  und  nach  lange  anhaltender  Stauung  oft  patho- 
logisch erweitert. 

Bei  hochgradiger  venöser  Hyperämie,  wie  sie  bei  Erstickungstod 
sich  einstellt,  bilden  sich  in  der  Umgebung  der  kleinen  epicardialen 
Gefässe  oft  Hiimorrhagieeii  in  Form  kleiner  schwarzrother  Ekchy- 
mosen,  die  namentlich  an  der  Basis  des  Herzens  liegen  und  oft  in 
grosser  Zahl  vorhanden  sind.  Aehnliche  Ekchymosen  kommen  auch 
bei  Vergiftungen  (Phosphor)  und  Infectiouen  sowie  bei  Scorbut,  Morbus 
maculosus  Werlhofii,  Leukämie,  Anämie  vor  und  können  unter  Um- 
ständen eine  erhebliche  Grösse  erreichen. 

Bei  Berstung  des  Herzens  oder  des  Anfangstheiles  der  Aorta  oder  der 
Pulmonalis,  bei  Ruptur  von  Aesten  der  Kranzarterien  sammeln  sich  grös- 
sere Blutmengen  im  Herzbeutel  an  und  führen  so  zu  jenem  Zustand, 
den  man  als  Hämopericard  bezeichnet.  Häufig  erfolgen  Blutungen  in 
die  Herzbeutelhöhle  auch  aus  jungen  Gefässen,  wie  sie  sich  bei  Ent- 
zündungen entwickeln,  doch  ist  alsdann  das  Blut  meist  mit  flüssigem 
Exsudat  gemischt. 

Bei  chronischen  Stauungen  kann  sich  auch  im  Herzbeutel  ein  Stau- 
ungsliydrops  bilden,  wobei  sich  oft  sehr  erhebliche  Mengen  von  Flüs- 
sigkeit ansammeln,  welche  den  Herzbeutel  mächtig  ausdehnen  und  einen 
Zustand  herbeiführen,  den  man  als  Hydropericard  bezeichnet. 

Literatur  über  Missbildungen  des  Herzbeutels :  Rokitansky,  Pathol. 
Anal.  II  \  CRUTEiiHiEß,  Jnat.  path.  Liv.  ÄÄ;  Faber,  Vir  eh.  Jrch.  74.  Bd.', 
Chiaei,  Wiener  med.  Wochenschr.  1880 \  Bristowe  (^Divertikel),  Trans,  of 
the  Path.  Soc.  of  London  XX  1869 ;  Coen,  Ernie  e  diverticoli  del  pericurdio, 
Bullet t.   delle  Science  med.  d.  Bologna  XV  1886. 

§  19.  Die  wichtigste  A£fection  des  Herzbeutels  ist  die  Entzündung, 
die  Pericarditis,  die  in  verschiedenen  Formen  auftritt.  In  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  handelt  es  sich  um  hämatogene  Erkrankungen,  d.  h.  es 
wird  der  Entzündungserreger  auf  dem  Blutwege  dem  Pericard  zugetragen, 
so  namentlich  bei  jenen  Formen  der  Pericarditis,  welche  im  Verlaufe 
des  acuten  Gelenkrheumatismus,  bei  Pocken,  Scharlach,  Nephritis  etc. 
auftreten.  In  andern  Fällen  beginnt  die  Entzündung  im  Mediastinum 
oder  in  der  Lunge  und  der  Pleura  oder  in  den  mediastinalen  und  peri- 
bronchialen Lymphdrüsen  oder  im  Oesophagus  oder  auch  in  einem  der 
benachbarten  Organe  des  Unterleibs  oder  auch  im  Herzen  selbst  und 
greift  von  da  auf  den  Herzbeutel  über. 

Bei  den  leichtesten  Entzündungsformen  stellt  sich  eine  geringe  Ver- 
mehrung, meist  auch  eine  leichte  Trübung  der  Pericardialflüssigkeit  ein, 
bedingt  durch  emigrirte  Leukocyten  und  desquamirtes  Epithel,  doch 
bleibt  es  nur  selten  bei  diesen  Veränderungen  allein,  indem  das  Peri- 
card zur  Bildung  fibrinöser  Exsudate  in  hohem  Grade  disponirt  ist.  Es 
treten  danach  gewöhnlich  fibrinöse  Ausschwitzungen  auf,  welche,  falls 
es  sich  um  eine  leichte  Entzündungsform  handelt,  kleine  Körner  bilden, 
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die  sich  der  Oberfläche  des  Pericards  auflagern  und  eine  Trübung  der- 
selben verursachen,  die  namentlich  beim  Abstreichen  der  Herzoberfläche 
mit  der  Messerklinge  deutlich  wird.  Die  Fibrinmassen  sind  theils  kör- 
nig,  theils  hyalin,    das  unter  ihnen  gelegene  Epithel   meist  in  kernlose 

Schüppchen  oder  Platten  ver- 
wandelt. Sie  treten  nament- 
lich am  Epicard  auf,  wo  sie 
bald  auf  einzelne  Theile, 
z.  B.  auf  die  Hinterwand 
der  Ventrikel  beschränkt, 
bald  über  die  ganze  Ober- 
fläche des  Herzens  verbreitet 
sind.  Es  handelt  sich  also 
schon  bei  diesen  leichten 
Fällen  um  eine  serös-flbri- 
nöse  Pericarditis. 

Ist  die  Entzündung  etwas 
heftiger,  so  bildet  sich  auch 
eine  grössere  Menge  von  Fi- 
brin an  der  Oberfläche.  Da 
und  dort  treten  grössere  pro- 
minente weissliche,  zuweilen 
auch  durch  ausgetretene 
rothe  Blutkörperchen  röth- 
lich  gefärbte,  zähe  Faser- 
stofimassen  auf,  deren  nach 
der  Pericardialhöhle  gerich- 
tetete  Lagen  theils  zottig, 
theils  mehr  netzförmig  oder 
in  Streifen  und  Leisten  an- 
geordnet sind  und  dem  Her- 
zen den  Namen  eines  Cor 
Yillosum  (Fig.  18)  eingetra- 
gen haben. 

Die  Menge  des  im  Herz- 
beutel befindlichen  flüssigen 
Exsudates  ist  bald  erheblich, 
bald  gering  und  kann  im 
Verlauf  eines  Falles  zu  verschiedenen  Zeiten  wechseln.  Ist  dieselbe 
nicht  bedeutend,  so  ereignet  es  sich  häufig,  dass  die  Fibrinauflagerungen 
auf  den  beiden  Blättern  des  Pericards  unter  einander  verschmelzen  und 
letztere  mehr  oder  weniger  fest  untereinander  verbinden. 

Schon  in  den  ersten  Stadien  des  Entzündungsprocesses  ist  das  peri- 
cardiale  Bindegewebe  (Fig.  19  a)  von  mehr  oder  weniger  Rundzellen 
{d)  durchsetzt,  die  Lymphgefässe  (e)  mit  Exsudat,  die  Blutgefässe  (c) 
desselben  stark  mit  Blut  gefüllt.  Vom  dritten  bis  vierten  Tage  ab  er- 
scheinen an  der  Oberfläche  des  Pericards  zahlreiche  Gefässsprossen, 
welche  in  die  tieferen  Lagen  des  Faserstoffes  eindringen  und  sich  unter 
Bildung  neuer  Sprossen  bald  in  bluthaltige  Gefässe  umwandeln.  Gleich- 
zeitig erscheinen  in  den  tieferen  Lagen  der  Faserstofidecke  wohlerhaltene 
einkernige  Leukocyten  und  grössere  Bildungszellen  (f),  welche  theils 
rund,  theils  keulenförmig  oder  spindelig  oder  vielfach  verzweigt  sind 
und  durch  gegenseitige  Aneinanderlagerung  und  Verbindung  schliesslich 


Fig.  18.     Cor  villosum. 
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ein  zelligcs  Keimgewebe  biklen,  welches  später  in  Bindegewebe  übergeht. 
Zieht  man  in  der  Zeit  der  Gewebsneubihlung  den  Faserstoff  von  der 
Oberfiäche  ab,  so  erscheint  das  Keimgewebe  als  grau  durchsch(;iiiende 
Antlagerung,  die  Gefässe  als  rothe  Linien,  die  sich  in  das  Filjrin  ein- 
senken. In  Rücksicht  auf  die  Gewel)sneubildung  wird  der  Process  viel- 
fach auch  als  i)lastische  oder  i)roductiyc  Pcricarditis  bezeichnet. 

Fig.  19.    Pericarditi3  -r.--c.,  /     ^,.  .,.,>1^^^  .  .,<"'^^'r!^'rflP^^ 

adhacsiva.     Durchschnitt  ^fV^',         .  :^C*'"'"      .'■.^:>^^-':   '  ^  .- ■■:<--:':"'^-'--'-' ■■-^■•■i-    ■--•yi'.' 
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fasse,     d  Rundzellen,  welche  S 

das     Gewebe    infiltriren.       e  ^ir; 

Lymphgefäss  mit  Zellen  und  ;   d  ,  :c.i, 

Gerinseln  gefüllt. /Bildungs-  '"  i*vSl^4^)'®*S  *- 
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rung.  In  MüUer'scher  Flüssig-  ,^-                     s^"^^=5^^S===S.Ä^ » ? 

keit  gehärtetes,  mit  Hämato-  ^    <■                  ^^M^^^^^^' 

xylin  und  neutralem  Karmin  (^  '  of'^IL  '^.^f^^^SÄ^'^-o^""  J^SS" 
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gefärbtes,  in  Kanadabalsam 
eingeschlossenes  Präparat, 
Vergr.    150. 


Gleichzeitig  mit  der  Entwickelung  des  Bindegewebes  wird  der  Faser- 
stoff resorbirt  und  verschwindet  schliesslich  ganz.  War  die  Entzündung 
nur  geringfügig  und  die  Gewebsneubildung  auf  einzelne  Stellen  beschränkt, 
so  bleiben  als  Residuen  des  Processes  nur  abgegrenzte,  glänzend  weisse 
Verdickungen  resp.  Bindegewebsauflagerungen  auf  der  Herzoberfläche 
übrig,  welche  gewöhnlich  als  Selineiiflecken  (Maculae  tendineae) 
bezeichnet  werden.  Zuweilen  bildet  sich  nur  ein  einziger  Fleck,  in 
andern  Fällen  ist  die  ganze  Oberfläche  der  Ventrikel,  der  Vorhöfe  und 
der  grossen  Gefässstämme  mit  Flecken  verschiedener  Grösse  bedeckt. 
Oefters  finden  sich  da  oder  dort  auch  noch  faden-  oder  strangförmige 
Verbindungen  des  visceralen  Blattes  des  Pericards  mit  dem  parietalen, 
oder  es  besitzen  die  Sehnenflecke  fadenförmige  Anhänge,  welche  wahr- 
scheinlich als  Reste  bei  der  Herzbewegung  allmählich  durchgerissener 
strangförmiger  Verbindungen  der  Pericardialblätter  anzusehen  sind.  Sie 
kommen  danach  auch  am  häufigsten  über  der  Herzspitze  vor. 

Ist  bei  Pericarditis  die  Menge  des  fibrinösen  Exsudates  sehr  erheb- 
lich und  halten  danach  auch  die  Entzündungsvorgänge,  sowie  die  damit 
verbundene  Gewebsneubildung  lange  Zeit  an,  so  werden  auch  die  ober- 
flächlichen Gewebsauflagerungen  sowie  die  bindegewebigen  Verbindungen 
der  Pericardialblätter  sehr  reichlich,  und  es  wird  danach  der  Process 
mit  Vorliebe  als  Pericarditis  adhaesiva  bezeichnet,  ein  Name,  der 
natürlich  auch  schon  auf  die  umschriebenen  Verwachsungen  angewandt 
werden  kann.  Mit  der  Zunahme  von  Verwachsungen  wird  die  Pericar- 
dialhöhle  immer  mehr  verkleinert,  es  kommt  zu  einer  vollkommenen 
Concretio  pericardii  und  schliesslich  zu  einer  vollständigen  Oblitera- 
tion  des  Herzbeutels. 

In  den  meisten  Fällen  wird  die  ganze  flüssige  und  feste  Exsudat- 
masse resorbirt,  doch  kommt  es  vor,  dass  da  oder  dort  Reste  von 
Fibrin  als  trockene,  käsige  Massen  zurückbleiben  und  verkalken.  Es 
kann  ferner  auch  das  neugebildete  Bindegewebe  zu  einem  mehr  oder 
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minder  grossen  Theil  yerkalken,  nnd  unter  Umständen  bilden  sich 
grosse  Kalkplatten,  welche  das  Herz  wie  ein  Panzer  einschliessen. 

Bei  leichter  pericardialer  Entzündung  bleibt  die  Umgebung  des 
Pericards,  falls  sie  nicht  selbst  den  Ausgangspunkt  der  Entzündung 
bildet,  frei;  bei  schwerer  Entzündung  wird  die  Pleura  und.  das  Media- 
stinum vielfach  in  Mitleidenschaft  gezogen,  es  kommt  zu  adhäsiver 
Pleuritis  mit  indurirender  Mediastinitis  und  damit  zu  Verwach- 
sung der  Pleurablätter  und  zu  Verhärtung   des  mediastinalen  Gewebes. 

Der  pericardiale  Entzündungsprocess  kann  unter  Umständen  schon 
von  Anbeginn  an  einen  eitrigen  oder  eitrig  serösen  Charakter  tragen, 
so  dass  man  noch  eine  Pericarditis  purulenta  und  seropurulenta 
unterscheiden  kann.  Am  ehesten  ist  dies  der  Fall  bei  pyämischen  In- 
fectionen,  sowie  bei  Propagation  von  mediastinalen  und  pleuralen  Eite- 
rungen oder  ulceröser  Verschwärung  der  bronchialen  Lymphdrüsen,  des 
Oesophagus,  des  Magens  etc.  auf  den  Herzbeutel.  Unter  ähnlichen  Be- 
dingungen sowie  bei  Rheumatismus,  Nephritis  etc.  treten  zuweilen  auch 
eitrig  fibrinöse  Entzündungen  auf,  bei  denen  das  Exsudat  eitrig  ge- 
trübt und  mit  gelbweissen,  aus  Eiter  und  Fibrin  bestehenden  Flocken 
durchsetzt  ist. 

Gehen  die  betreffenden  Individuen  nicht  zu  Grunde,  so  findet  der 
Process  durch  Resorption  des  Exsudates  unter  Neubildung  von  Binde- 
gewebe, die  zu  Gewebsverdickungen  und  Verwachsungen  des  Herzbeutels 
führt,  seinen  Abschluss.  Auch  hierbei  können  sich  eingedickte,  eitrige 
Exsudate  erhalten,  die  später  verkalken.  Vereiterung  des  peri- 
cardialen  Gewebes  in  grosser  Ausdehnung  ist  selten,  dagegen  greift 
die  Eiterung  oft  auf  benachbarte  Gewebe  über. 

Bei  Einbruch  von  Verschwärungen  des  Oesophagus  und  des  Magens 
sowie  nach  traumatischer  Zerreissung  des  Herzbeutels  kann  Luft  in 
denselben  eintreten  und  es  entsteht  danach  ein  Zustand,  der  als  Pneu- 
mopericard  bezeichnet  wird. 

Literatur:  Bauee,  v.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Päthol.  FI;  Eiegel, 
Gerhardt'' s  Handb.  d.  Kinderkrankh.  IV;  Zahn,  Virch.  Jrch.  72.  Bd.:  Ceef, 
Verwachsungen  des  Herzbeutels,  l.-D.  Zürich  187  ö:^  MtJxLEE,  Dtseh.  Ar  eh. 
f.  klin.  Med.ÄXlF;  Guttmann,  Berl.  klin.  JVochenschr.  1880 ;  Feiekabend, 
(Verkalkung),  Wiener  med.  JVochenschr.  1866;  Bambeegee,  ib.  1872;  Gould, 
{Verkalkung),  Trans.  Path.  Soc.  XÄVJIJ,  1877 ;  Netjmann,  Ar  eh.  f.  mikrosk. 
Jnat.  ÄVIII. 

§  20.  Unter  den  infectiösen  Crranulationsgescliwülsten  kommt 
der  Tuberkel  am  häufigsten  im  Herzbeutel  vor  und  zwar  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  in  Folge  von  tuberkulöser  Erkrankung  der  Nachbarschaft, 
der  Lunge,  der  Pleura  und  der  peribronchialen  und  mediastinalen  Lymph- 
drüsen. Es  können  indessen  Tuberkelbacillen  auch  auf  dem  Blutwege  in 
das  Gewebe  des  Pericards  gelangen. 

Leichte  Infectionen  sind  durch  Bildung  grauer  Tuberkel  charakte- 
risirt,  welche  meist  nur  einen  Theil  der  Innenfläche  des  Herzbeutels  be- 
setzen. Die  Umgebung  der  Tuberkel  pflegt  zum  Theil  hyperämisch  zu 
sein,  nicht  selten  hat  sich  auch  schon  ein  zartes  gallertiges  von  neu- 
gebildeten Gefässen  durchzogenes  Keimgewebe  gebildet. 

Die  Pericardialflüssigkeit  ist  mehr  oder  weniger,  meist  jedoch  nicht 
bedeutend  vermehrt,  zuweilen  blutig  gefärbt.  Bei  Einbruch  benachbarter 
käsiger  Herde  kann  sich  auch  ein  eitriges  Exsudat  bilden. 
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Bei  weiter  vorgeschrittener  Tuberculose  ist  auch  die  Zahl  der  Tu- 
berkel grösser  und  meist  über  die  ganze  Oberfläche  des  Herzens  ver- 
breitet. Zugleich  haben  sich  auch  Tuberkelconglomerate  und  Käse- 
knoten verschiedener  Grösse  gebildet,  welche  in  einer  meist  reichlichen 
Menge  von  graurothem  gefässreichen  Keimgewebe  liegen.  Das  Cavum  pe- 
ricardii  enthält  reichliche,  blutig-seröse,  meist  auch  fibrinöse  Exsudat- 
massen, von  denen  die  letzteren  die  Tuberkel  mehr  oder  weniger  ver- 
decken können,  so  dass  die  Erkrankung  unter  dem  Bild  einer  fibrinösen 
Pericarditis  verläuft;  oder  es  sind  die  Pericardialblätter  in  mehr  oder 
minder  grossem  Umfange,  zuweilen  total  untereinander  verwachsen,  so 
dass  zwischen  denselben  eine  continuirliche  Schicht  grau  durchscheinen- 
den Keimgewebes  und  Bindegewebes  liegt,  welche  graue  und  käsige  Tu- 
berkel und  grössere,  meist   verkäste  Tuberkelconglomerate   einschliesst. 

Bei  Actinomycose  der  Lunge  und  des  Mediastinum  kann  auch  der 
Herzbeutel  von  den  verfettenden  Granulationen  durchwachsen,  seine  Höhle 
mit  Eiter  oder  eitrig  fibrinösem  Exsudat  gefüllt  werden. 

Syphilitisclie  Entzündung  des  Herzbeutels  ist  sehr  selten,  schliesst 
sich  meist  an  Syphilis  des  Myocards  an  nnd  führt  zu  pericardialer 
Verwachsung  (Lanceeeaux). 

Primäre  (xescliwülste  des  Pericards  sind  äusserst  selten.  Etwas 
häufiger  kommen  secundäre  Gfeschwülste  vor,  welche  entweder  von 
der  Lunge  und  dem  Mediastinum,  dem  Oesophagus  und  dem  Magen 
auf  den  Herzbeutel  übergreifen  oder  als  Metastasen  auftreten.  Unter 
den  ersteren  sind  Lymphosarcome  des  Mediastinum  sowie  Krebse  des 
Oesophagus  und  des  Magens  besonders  hervorzuheben, 

Von  thierisclien  Parasiten  kommen  im  Herzbeutel  Cysticerken, 
Echinokokken  und  Trichinen  vor. 

Literatur  über  Tuberculose  des  Pericards:  Cbtjyeixhiek,  Jnat.  pntfiol. 
livrnison  29  pl.  III;  Peotjst,  Gaz.  med.  de  Paris  1885 ;  Leudet,  Jrch.  ^en. 
de  med.  1862  II;  Battek,  /.  c;  Eiegel,  /.  c;  Lancereatjx,  Traile  (Viinal. 
palh.   II,   Paris  1881;  Käst,  Firch.   Arch.   96.    Bd. 


m.    Pathologische  Anatomie  der  Blutgefässe. 

1.    Einleitung.     Missbildungen. 

§  21.  Die  Blutgefässe  sind,  anatomisch  betrachtet,  Endothelröhren, 
welche  an  allen  grösseren  Gefässen  durch  aufgelagertes  Bindegewebe, 
elastisches  Gewebe  und  Muskelzellen  verstärkt  werden.  Soweit  sie  eine 
Wandung  von  erheblicher  Dicke  haben,  besitzen  sie  eigene  Ernährungs- 
gefässe,  die  Vasa  vasorum. 

Die  Erkrankungen  der  Gefässe  verlaufen  zum  Theil  als  Processe, 
welche  auf  die  Gefässwände  beschränkt  sind,  zum  Theil  erkrankt  gleich- 
zeitig mit  ihnen  oder  nach  ihnen  auch  ihre  Umgebung,  oder  es  ist  ihr 
krankhafter  Zustand  nur  eine  Theilerscheinung  oder  eine  Folge  der 
Erkrankung  des  sie  umgebenden  Gewebsparenchyms.  Letzteres  ist  na- 
mentlich bei  kleinen  Gefässen,  welche  in  das  Parenchym  der  Organe 
eingebettet  sind,  der  Fall. 

Die  Missbildungen  der  grossen  Gefässstämme,  welche  für  den  Arzt 
von  Wichtigkeit  sind,  haben  bereits  bei  der  Besprechung  der  Missbil- 
dungen des  Herzens  Erwähnung  gefunden.     An   dieser  Stelle   sei  nur 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl.  4 
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nocli  ein  Mal  auf  die  mangelhafte  Entwickelung  des  ganzen  Gefäss- 
systems,  auf  die  Hypoplasie  desselben,  welche  sich  durch  eine  abnorme 
Enge  und  Dünnwandigkeit  der  Gefässröhren,  namentlich  der  Arterien- 
stämme, zu  erkennen  giebt,  hingewiesen.  Ferner  verdient  noch  eine 
besondere  Erwähnung  die  angeborene  umschrielbene  Stenose  der 
Aorta  tlescendens  an  der  Ansatzstelle  des  Ductus  Botalli.  Die  Ver- 
engerung erstreckt  sich  dabei  auf  eine  etwa  0,5—1  Ctm.  lange  Stelle. 
In  Betreff  der  häufig  vorkommenden  Abnormitäten  der  Lage,  des  Ver- 
laufs, der  Theilung  etc.  der  Arterien  und  Venen  muss  auf  die  Hand- 
bücher der  normalen  Anatomie  verwiesen  werden. 

Nach.  Beneke  (^Die  anatoin.  Grundlagen  der  Constitutionsanornalieen,  Mur- 
burg 1818)  beträgt  der  Umfang  der  Aorta  ascendens  bei  einem  Neugebor- 
nen  20  Mm.,  beim  Erwachsenen  68  Mm.;  derjenige  der  Pulmonalis  23  Mm. 
und  65  Mm.  Oberhalb  der  Bifurcation  beträgt  der  Umfang  der  Aorta  beim 
Erwachsenen  32  Mm. 

Lilerulur  über  Stenose  der  Aorta  descetidens :  Lebee,  Virch.  Arch.  4  Bd. 
1855 ;  EosENSTEiN,  ib.  12  Bd.  1857 ;  Sommekbeodx,  ib.  91  Bd.  1883 ;  Baeie, 
Revue  de  med.    FJ.  1886. 


2.  Einfache  Atrophieen,    degenerative  Atrophieen  und 
Infiltrationszustände   der  Blutgefässe. 

§  22.  Einfache  Atropliie  der  Arterien-  und  Venen  wände  beobach- 
tet man  als  Begleiterscheinung  von  Anämie  und  allgemeinem  Marasmus 
sowie  von  Atrophie  einzelner  Organe.  Auch  nach  Amputation  eines  Glie- 
des werden  die  Gefässstämme  des  Stumpfes  kleiner.  Partieller 
Schwund  einzelner  Theile  der  Gefässwände,  z.  B.  der  Muskelfasern, 
kommt  als  Theilerscheinung  entzündlicher  oder  degenerativer  Zustände 
am  Gefässrohr  vor. 

Unter  den  degenerativen  Vorgängen  am  Gefässrohr  spielt  die 
Verfettung  eine  Hauptrolle ;  sie  betrifft  meist  die  Intima  und  die  Media, 
seltener  die  Adventitia. 

Die  fettige  Degeneration  der  Innenwand  findet  man  am 
häufigsten  an  der  Aorta,  den  grossen  Arterienstämmen  und  der  Pulmo- 
nalis. Bei  starker  Verfettung  bilden  die  erkrankten  Stellen  opak  weisse 
oder  gelblich  weisse  Flecken. 

Der  Process  beginnt  mit  einer  fettigen  Degeneration  der  Zellen, 
die  sich  dabei  (Fig.  20)  mit  Fetttröpfchen  füllen.  Ueberschreitet  die 
Verfettung  eine  gewisse  Grenze,  so  lässt  sich  eine  bestimmte  Anord- 
nung der  Fetttröpfchen  nicht  mehr  erkennen,  indem  dieselben  sich  nicht 
nur  an  Stelle  der  Zellen,  sondern  auch  sonst  zwischen  den  Fasern  der 
Zwischensubstanz  anhäufen.  Ist  die  fettige  Degeneration  sehr  weit  ge- 
diehen, so  bilden  sich  subendothelial  gelegene  Erweichungshöhlen.  Um 
diese  Zeit  treten  alsdann  meist  auch  Rundzellen  auf,  welche  aus  den 
Vasa  vasorum  stammen,  sich  in  dem  Degenerationsherd  anhäufen  und 
die  fettigen  Zerfallsproducte  in  sich  aufnehmen,  so  dass  sich  Fettkörn- 
chenzellen bilden. 

Die  Verfettungen  in  der  Aorta  finden  sich  namentlich  dicht  ober- 
halb der  Klappen  und  an  den  Abgangsstellen  der  grossen  und  kleinen 
Gefässstämme.  Sie  treteB::rtres^ö4ere  bei  anämischen  Individuen  und 
im  höheren  Alter  ajrf^JPQ^er  ^läi^lteilis   entstehen  sie  am  häufigsten 


Degenerationen. 


51 


dann,  wenn  aus  irgend  einem  Grunde  sich  das  Blut  im  kleinen  Kreis- 
lauf staut  und  in  Folge  dessen  einen  starken  Druck  auf  die  Gefäss- 
wandungen  ausübt  und  gleichzeitig  seiner  Kohlensäure  sich  mangelhaft 
entledigt.  In  der  Intinia  der  Venen  bilden  sich  Fettflecken  Ijesonders 
nach  längerem  Bestehen  von  Circulationsstörungen. 


Fig.  20. 


Fig.  21. 


Fig.  20.  Fettig  degenerirte 
Zellen  der  Intima  der  Aorta  von 
der  Fläche  gesehen. 

Fig.  21.  Fettig  degenerirte 
Hirncap  illare.  Osmiumsäurepräparat. 
Vergr.   350. 


Sehr  häufig  kommt  fettige  Degeneration  an  Capillaren  vor  (Fig.  21), 
theils  in  Folge  von  einfachen  Circulationsstörungen,  theils  in  Folge  von 
Anämie  und  von  Blutveränderungen,  wie  sie  durch  Infectionskrankheiten 
sowie  durch  Intoxicationen  (Phosphor-  und  Arsenikvergiftungen)  her- 
beigeführt werden. 

Die  fettige  Degeneration  der  Media  betrifft  namentlich  die 
Muskelzellen.  Durch  Herabsetzung  der  Widerstandskraft  der  Media 
kann  sie  zu  Ruptur  der  Arterien  Veranlassung  geben.  Im  Uebrigen 
tritt  im  Anschluss  an  Verfettung  sehr  leicht  Verkalkung  ein,  wo- 
durch das  Gefässrohr  seine  Elasticität  verliert  und  starr  wird. 

Fettige  Degeneration  der  Zellen  der  Adventitia  findet  man  so- 
wohl neben  entsprechenden  Degenerationszuständen  in  den  inneren  Ge- 
fässhäuten  als  auch  neben  fettiger  Degeneration  des  sie  umgebenden 
Gewebsparenchyms.  Eine  besondere  Bedeutung  kommt  ihr  nicht  zu. 
Nicht  selten  ist  überdies  Fett,  welches  in  der  Adventitia  liegt,  nicht  an 
Ort  und  Stelle  entstanden,  sondern  durch  die  Lymphbahnen  zugeführt. 

Literatur :  Vikchow,  sein  Jrch.  1.  und  3.  Bd.  u.  Ges.  Jhhdlgn.  1858, 
p.  439;  Langhans,  Virch.  Jrch,  36.  Bd.;  Honeggee,  Beilr.  z.  Kenntn.  d. 
degen.   Veränd.  d.  Intima,   Zürich  1882;  Thoma,   Firch.  Arch.  95.  Bd. 

§  23.  Amyloidentartung  kommt  an  den  Gefässen  sehr  häufig 
vor,  indem  das  Blutgefässsystem  bei  der  Amyloidablagerung  in  bevor- 
zugter Weise  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  In  grossen  Gefässstäm- 
men  ist  die  Intima,  in  kleinen  die  Media,  zum  Theil  auch  die  Adven- 
titia vornehmHch  der  Sitz  der  Amyloidbildung. 

Als  hyaline  Degeneration  der  Gefässe  werden  Veränderungen  be- 
schrieben, die  offenbar  nicht  immer  dieselbe  Bedeutung  haben.  Zu- 
nächst geht  unter  diesem  Namen  eine  Umwandlung  der  Intima  grösserer 
Gefässe  in  ein  homogenes  kernarmes  Bindegewebe,  mit  welcher  in  man- 
chen Fällen  die  atheromatöse  Degeneration  (siehe  diese)  beginnt.  Eine 
zweite  Form  homogener  Gefässdegeneration  betrifft  vornehmlich  die 
kleinsten  Arterien  und  Capillaren  uncl.  wird  namentlich  häufig  in  der 
Niere  (Glomeruli),  in   der  Chorioidea   und   im   (iehirn   beobachtet.    An. 
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den  Capillaren  geht  zuweilen  der  Degeneration  eine  Wucherung  der 
Kerne  vorauf  (Oeller,  Nauwerck,  Langhans).  Weiterhin  bilden  sich 
an  der  Aussenfläche  des  Endothelrohres  homogene  Massen,  die  erst  ver- 
einzelt in  Klumpen  auftreten,  schliesslich  indessen  das  Capillarrohr  ganz 
umscheiden.  Zu  dieser  Wandveränderung  kann  sich  die  Bildung  eines 
Thrombus  hinzugesellen,  der  nach  einiger  Zeit  ebenfalls  eine  homogene 
Beschafienheit  annimmt. 

An  den  kleinen  Arterien  kann  die  homogene  Entartung  sämmtliche 
Häute,  auch  die  Muscularis,  betreffen  oder  nur  auf  die  eine  oder  die 
andere  derselben  beschränkt  sein.  Es  können  ferner  auch  hyaline  Ein- 
lagerungen zwischen  den  Gefässwänden  auftreten.  Zuweilen  gehen  der 
Entartung  Kernwucherungen  voran.  Ferner  kann  sich  an  die  Wand- 
erkrankungen eine  Thrombose  anschliessen. 

Die  Genese  der  hyalinen  Substanz  ist  nicht  in  allen  Fällen 
mit  Sicherheit  zu  erkennen.  Sie  scheint  indessen  hauptsächlich  durch 
homogene  Gerinnung  von  intravasculär  gelegener  oder  ausgetre- 
tener oder  die  Gefässwände  infiltrirender  eiweisshaltiger  Flüssigkeit 
oder  von  farblosen  Blutkörperchen,  möglicherweise  auch  von  Blutplätt- 
chen zu  entstehen.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  eine 
homogene  Metaplasie  oder  Sclerose  (Virchow)  des  Bindege- 
webes, in  noch  anderen  um  eine  hyaline  Entartung  der  glatten 
Muskelfasern. 

Als  g-ranulöse  Degeneration  wird  von  Löwenfeld  eine  Entar- 
tung der  Muscularis  bezeichnet,  bei  welcher  die  Muskelzellen  aufquellen, 
ein  körniges  Aussehen  erhalten,  ihren  Kern  verlieren  und  schliesslich 
zerfallen.  Die  Veränderung  kann  sowohl  an  einzelnen  Muskelzellen 
als  an  Gruppen  von  solchen  auftreten  und  bedingt  dann  eine  be- 
deutende Verminderung  der  Resistenz  der  Media;  sie  kann  sich  ferner 
mit  anderen  Degenerationsvorgängen  combiniren. 

Verkalkung'  der  Gefässe  (Fig.  22)  findet  sich  namentlich  dann, 
wenn  die  Ernährung  der  Gefässwand  herabgesetzt  und  die  Gefässwand 
selbst  auch  sonst  verändert  ist.  Sie  gesellt  sich  besonders  häufig  zu 
Verfettung,  Sclerose  und  Atherom  (vgl.  §  24).  Der  Sitz  der  Kalkabla- 
gerung in  den  Arterien  ist  die  Intima  oder  die  Media.  An  ersterer 
sind  es  namentlich  die  sclerotischen  und  atheromatösen  Herde  selbst, 
welche  verkalken,  so  dass  nicht  selten  förmliche  Kalkplatten  entstehen, 
die  sich  in  toto  herausheben  lassen.  Ist  die  Media  der  Sitz  der  Kalk- 
ablagerung, so  kann  sie  bei  bedeutender  Ausdehnung  des  Processes  in 
ein  starres  hartes  Rohr  verwandelt  werden.  Es  kommt  dies  namentlich 
an  den  grösseren  und  mittelgrossen  Körperarterien  vor.  Ihre  Innen- 
fläche erhält  dabei  oft  ein  geripptes  Aussehen, 

_^__ _j^__ ...,     indem   die   verkalkten  Muskelzüge   in  Form 

feiner,  weisser,  circulär  verlaufender  Rippen 
nach  Innen  vorspringen. 


<M^^W^f!^^^'T^?^Mil  ^'S-   22.     Verkalkung    der    zwischeu    den    ela- 

^V^tV-i'ij-'äJ^^^jj^s^r^gci.^^      stischen    Lamellen    gelegenen    Theile    der    Media    der 

^-•:„-=-^;;=^-'='    "*  Aorta.     Vergr.  250. 

Die  Ablagerung  des  Kalkes  erfolgt  in  kleinen  glänzenden  Körnern, 
welche  in  den  Körperarterien  theils  in  den  Muskelzelleu  selbst,  theils 
im  Zwischengewebe  liegen.  In  der  Media  der  Aorta  (Fig.  22)  lagern 
sie  sich  in  unregelmässiger  Verbreitung  in  die  zwischeu  den  elastischen 
Lamellen  gelegenen  Theile  ein. 
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Ycrkalkuii|L?  der  Capillarcii  kommt  namentlich  in  rieschwülsten  dos 
Ccntraln(3rvcnsystems  vor. 

In  den  Venen  sind  Verkalkiiiij^fen  weit  seltener  als  in  den  Art(;ri(!n. 
Si(!  finden  sich  namentlich  in  erweiterten  Venen,  sog.  Varicen,  und 
haben  ihren  Sitz  hauptsächlich  in  den  inneren  Lajj^en  (1er  Media. 

In  hochgradig'  verkalkten  Arterien  kann  es  auch  zur  lÜldung  von 
Knochen  kommen,  indem  Theile  der  verkalkten  Stellen  von  Gefässen 
und  Markräumen  durchzogen  werden,  von  denen  aus  alsdann  Knochen- 
suhstanz  producirt  wird. 

Nekrose  der  Gefässwände  tritt  am  häufigsten  in  Folge  von  Ent- 
zündungen ein,  welche  sich  in  der  Umgebung  von  Gefässen  entwickeln 
und  selbst  ihren  Ausgang  in  Gewebsnekrose  und  Zerfall  nehmen.  Hier- 
her gehören  namentlich  die  diphtheritischen  und  die  verkäsenden  tuber- 
culösen  Entzündungsprocesse.  Die  Nekrose  der  Gefässc  zeigt  dieselbe 
Eigenthümlichkeit  wie  diejenige  ihrer  Umgebung. 

Literatur  über  hxjaline  Gefässdegeneratiun :  Wedl,  Silz-gsber.  der  Wien. 
Jkad.  ÄLFIII  1863';  Thoma,  rirch.  Arch.  71.  Bd.;  Ziegler,  Dtsc/i.  Jrch. 
f.  klin.  Med.  XÄF;  Arndt,  Firc/i.  Jrch.  49.  Bd. ;  LuBuroFF,  ib.  57.  Bd. 
n.  Arch.  f.  Psych.  1874;  Neelsen,  Arch.  der  Heilk.  ÄFII  187 6  \  Gull  u. 
SuTTON,  Med.  chir.  Transact.  1872;  Kolessnikoff,  flrch.  Arch.  85.  Bd.; 
Wassilieff,  Ceniralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1876  Nr.  36;  Letden,  Zeitschr.  f. 
klin.  Med.  II J;  Wieger,  Kirch.  Arch.  78.  Bd.;  Junge,  Arch.  f.  Ophthalm. 
Bd.  F;  Schweigger,  ebenda  F;  Oelier,  Virch.  Arch.  86.  Bd.;  v.  Reck- 
LiNGHÄUSEN,  Dtschc.  Chir.  Lief.  2  u.  3 ;  Kromater,  Ueber  miliare  Aneurysmen 
u.  kolloide  Degeneralionen  im  Gehirn,  I.-D.  Bonn  1885;  Löwenfeld,  Studien 
über  Aetiologie  u.   Pathologie  der  spontanen  Hirnblutungen,    Wiesbaden   1886. 

Literatur  über  Knochenbildung  in  Arterien  :  Cohn,  Firch.  Arch.  106.  Bd. ; 
Marchand,  Art.   Arterien,   Eulenburgs  Realencyclopädie  I  1885. 

3.     Die  Sclerose  und  das  Atherom  der  Arterien, 

§  24.  Als  Sclerose  der  Arterien  bezeichnet  man  einen  Zustand 
derselben,  bei  welchem  die  Intima  umschriebene  grössere  und  kleinere, 
über  das  Niveau  der  übrigen  Intima  mehr  oder  weniger  hervorragende, 
beetartige  oder  kleineren  Kugelsegmeuten  entsprechende  Erhebungen  bil- 
det. Die  Ränder  derselben  sind  bald  allmählich  abfallend  bald  steil, 
die  Oberfläche  glatt.  Die  verdickten  Stellen  sehen  bald  durchscheinend, 
nahezu  gallertig,  bald  knorpelähulich,  bald  fibrös  derb  aus.  Neben  den 
lücalen  Verdickungen  ist  meist  auch  eine  über  grössere  Strecken  ver- 
breitete diöuse  Verdickung  der  Intima  nachweisbar  und  sie  kann  da 
und  dort  auch  ohne  Plattenbildung  auftreten. 

Die  localen  Verdickungen  kommen  in  Arterien  verschiedenster  Grösse 
von  den  Aortenklappen  angefangen  bis  in  die  feinsten  Arterien  vor. 
Oft  ist  ihre  Zahl  nur  gering,  in  anderen  Fällen  sind  sie  äusserst  zahl- 
reich, so  namentlich  in  der  Aorta,  in  deren  Intima  mitunter  kaum  eine 
Stelle  ganz  normal  bleibt. 

Ist  die  Arteriosclerose  einigermaassen  stark  entwickelt,  so  findet  man 
neben  durchscheinenden  knorpeligen  und  fibrösen  Verdickungen  immer 
auch  Plaques,  welche  opak  gelbweiss  oder  rein  weiss  aussehen.  Die- 
selben sind  entweder  glatt  oder  rauh;  häufig  haben  sich  durch  nekro- 
tischen Zerfall  des  Gewebes  Geschwüre  gebildet,  in  deren  Grund  weisse 
Detritusmassen  liegen.  Nicht  selten  sind  die  rauh  und  geschwürig  ge- 
wordenen Stellen  mit  zarten  durchscheinenden  oder  mit  dicken  weissen 
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oder   gemischten  Thromben    bedeckt.     Die   gelbweissen   Platten  werden 
als  atheromatöse  Herde,  die  Defecte  als  atheromatöse  Oescliwüre, 

der  ganze  Process  als  Atherom  der  Arterien  bezeichnet. 

Oefters  gesellt  sich  dazu  noch  eine  Verkalkung,  welche  nament- 
lich die  erkrankten  Stellen  betrifft,  so  dass  sich  in  den  sclerotischen 
Herden  förmliche  Kalkplatten  bilden.  Die  Media  erscheint  dabei  ent- 
weder unverändert,  oder  enthält  narbig  aussehendes  Gewebe  oder  auch 
Kalkeinlagerungen. 

In  den  Venen  sind  diese  Veränderungen  weit  seltener  und  meist 
lange  nicht  so  hochgradig  entwickelt. 

Die  gelblich  weissen  derben  Platten  bestehen  aus  neugebildetem 
Bindegewebe,  das  indessen  schon  frühzeitig  Degenerationsvorgänge 
zeigt,  die  am  häufigsten  in  einer  hyalinen  Entartung  bestehen, 
wobei  die  Grundsubstanz  des  Bindegewebes  unter  Zunahme  ihrer  Masse 
homogen  wird  und  dieses  seine  Streifung  und  bald  auch  seine  Zellen  ver- 
liert. In  den  Spalträumen  zwischen  den  hyalinen  Zügen  liegen  häufig 
körnige,  theils  aus  Eiweiss,  theils  aus  Fett  bestehende  Massen.  Zuweilen 
combinirt  sich  die  hyaline  Entartung  auch  mit  einer  ausgedehnten 
fettigen  Degeneration,  die  zunächst  in  den  Zellen  auftritt.  Es  kommt 
ferner  neben  hyalin  entartetem  Bindegewebe  auch  stark  körnig  aussehendes 
faseriges  Gewebe  vor.  In  gallertig  aussehenden  Platten  trägt  das  Ge- 
webe zum  Theil  den  Character  von  Schleimgewebe,  dessen  Zellen  bald 
erhalten  und  unverändert,  bald  verfettet,  bald  schon  untergegangen  sind. 
Die  hyalinen  und  die  trübaussehenden  allmählich  der  Nekrose 
verfallenden  Bindege web  sher de  gehen  nicht  selten  eine  Ver- 
kalkung ein  und  die  Kalkplatten,  die  sich  so  oft  vorfinden,  sind  wohl 
immer  in  bereits  verändertem  Gewebe  entstanden.  Noch  häufiger  pflegt 
sich  in  den  hyalinen  Herden  (Fig.  23  e)  ein  Zerfall  einzustellen ,  wobei 
sich  eine  mit  Fetttröpfchen  mehr  oder  weniger  untermischte  körnige  De- 
tritusmasse, die  oft  auch  Cholestearintafeln  enthält,  bildet,  welche  als 
atheromatöser  Brei  bezeichnet  wird. 

Die  nekrobiotischen  Vorgänge  pflegen  sich  zunächst  in  den  äusseren 
Schichten  der  sclerotischen  Verdickung  einzustellen  (Fig.  23  e/"),  können 
aber   mehr  und  mehr  nach  innen  weiterschreiten  und  schliesslich  dazu 

führen,  dass  die  den  Blutstrom  ab- 
grenzende Bindegewebslage  eiu- 
reisst,  worauf  der  atheromatöse 
Herd  zum  Geschwür  wird. 

Der  atheromatöse  Herd  entsteht 
meistens  im  Anschluss  an  hyaline 
Entartung  des  Bindegewebes,  doch 
können  daneben  auch  einfache  Ver- 


Fig.  23.  Durchschnitt  durch  eine  a  th  e  - 
romatös  entartete  Grehirnarterie. 
a  Intima,  grösstentheils  stark  verdickt,  b 
Grenzlamelle  der  Intima.  c  Media,  d  Ad- 
ventitia.  c  Nekrotisches,  kernloses  Gewebe 
mit  Haufen  von  fettigem  Detritus  {/  und  /^) 
und  Cholestearintafeln.  g  Kleinzellige  In- 
filtration der  Intima.  h  Kleinzellige  Infiltra- 
tion der  Adventitia.  Mit  Hämatoxylin  ge- 
färbtes, in  Kanadabalsam  eingelegtes  Prä- 
parat.    Vergr.  50. 
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fettiiiigsvorgiinge  oder  auch  Verschleimungsproccsse  zur  Bihiung  von 
Zcrftillshöhleii  führen. 

In  der  Umgebung  atheroniatöser  Zerfallsherde  finden  sich  sehr 
häufig  da  und  dort  kleinzellige  (g)  Infiltrationen  und  es  lässt  sich 
diese  Erscheinung  dahin  deuten ,  dass  der  Gewebszerfall  eine  Ent- 
zündung der  Umgebung  erregt  und  unterhält.  Die  Media  kann  unver- 
ändert sein,  meist  enthält  sie  indessen  ebenfalls  perivasculär  gelegene 
kleinzellige  Infiltrationsherde  und  narbige  Bindegewebszüge,  innerhalb 
welcher  das  ursprüngliche  Gewebe  zu  Grunde  gegangen  ist.  Sie  weist 
ferner  nicht  selten  hyaline  und  fettige  Degenerationszustäude  uud 
Kalkablagerungen  auf.  Die  Adveutitia  ist  zuweilen  unverändert,  in  an- 
deren Fällen  zeigt  sie  ausgebreitete  oder  herdförmige  fibröse  Ver- 
dickungen sowie  entzündliche  Infiltrationsherde. 

In  einzelnen  Fällen  enthalten  sowohl  die  Adventitia  als  die  Media 
sehr  zahlreiche  Ernährungsgefässe  (Fig.  27)  und  es  können  solche  auch 
in  die  innersten  Schichten  der  Media,  zuweilen  auch  in  die  Intima 
(Fig.  27  /■)  eindringen ,  wobei  sie  meist  von  Zügen  lymphoider  Zellen 
(d  ^  d'^)  begleitet  sind.  Man  darf  in  dieser  Erscheinung  wohl  die 
Zeichen  einer  reactiven  Wucherung  und  Entzündung  auf  den  voraufge- 
gangenen nekrotischen  Gewebszerfall  sehen. 

Die  Creiiese  der  Sclerose  und  des  Atheroms  ist  keine  einheit- 
liche und  dementsprechend  ist  auch  die  Aetiologle   eine  verschiedene. 

In  vielen  Fällen  entwickelt  sich  der  Zustand  ganz  allmählich  als 
eine  Erscheinung  des  höheren  Alters  und  betrifft  dabei  bald  haupt- 
sächlich nur  die  Aorta,  bald  die  Arterien  dieses  oder  jenes,  bald  auch 
wieder  die  Arterien  zahlreicher  oder  der  meisten  Organe.  Lassen  sich 
keine  besonderen  Schädlichkeiten  namhaft  machen ,  so  muss  man  an- 
nehmen, dass  die  Verhältnisse,  welche  das  Leben  mit  sich  bringt,  in 
vielen  Fällen  genügen,  diesen  Zustand  im  Gefässsystem  hervorzurufen. 
Nach  Thoma  sind  die  diffusen  Verdickungen  der  Intima  Folgen  abnor- 
mer Dehnungen  der  Media,  welche  ihrerseits  theils  auf  eine  Abnahme 
der  Leistungsfähigkeit  der  contractilen  Elemente,  theils  auf  erhöhten  Wi- 
derstand in  der  Peripherie  zurückzuführen  sind.  Er  betrachtet  sie  da- 
nach als  compensatorische  Vorgänge,  welche  zu  einer  Verengerung  des 
erweiterten  Lumens  beitragen.  Die  localen  Bindegewebsverdickungen, 
welche  meistens  innerhalb  diffus  verdickter  Theile  auftreten,  sollen  auf 
locale  circumscripte  Dehnungen  zu  beziehen  sein  und  in  erster  Linie 
den  Zweck  haben,  die  entstandene  Ausbuchtung  auszugleichen.  Stellen 
sich  in  denselben  späterhin  die  mit  Volumszunahrae  verbundenen  De- 
generationen ein,  so  ragen  sie  schliesslich  über  die  Umgebung  hervor 
und  bedingen  in  kleinen  Gefässen  (Fig.  23)  öfters  erhebliche  Verenge- 
rung des  Lumens. 

Von  anderen  Autoren  wird  neben  dem  hohen  Alter  Schädlich- 
keiten, welche  vom  Blut  aus  auf  die  Intima  einwirken,  ein  besonderer 
Einfluss  zugeschrieben  und  es  werden  namentlich  der  chronische  Alco- 
holismus,  Bleivergiftung  und  Gicht  unter  den  aetiologischen  Momenten 
als  besonders  wichtig  hervorgehoben.  In  neuerer  Zeit  hat  sich  die  Auf- 
merksamkeit insbesondere  auch  auf  die  infectiösen  Processe  gerichtet 
und  es  werden  namentlich  Gelenkrheumatismus,  Endocarditis ,  Typhus 
abdominalis  und  Syphilis  als  Ursache  der  Arteriosclerose  genannt. 

Versucht  man  die  letzterwähnten  Anschauungen  mit  der  Darstellung 
von  Thoma  in  Uebereinstimmung  zu  bringen,  so  kann  man  das  Ge- 
meinsame darin  finden,  dass  die  genannten  Schädlichkeiten  eine  Schwäch- 
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UDg  der  contractilen  und  elastischen  Elemente  der  Media  und  damit  aus- 
gebreitete oder  locale  Dehnungen  der  Arterien  verursachen.  Es  ist  indessen 
dem  gegenüber  zu  bemerken,  dass  allgemeine  oder  locale  Erweiterung  eines 
Gefässes  zur  Erklärung  der  danach  auftretenden  Gefässwandverdickung 
nicht  recht  hinreicht,  indem  für  den  Eintritt  einer  Wucherung  zwar 
Zweckmässigkeitsgründe,  aber  keine  nach  sonstigen  Erfahrungen  Ge- 
websneubildung  anregende  Ursachen  angeführt  werden  können.  Es 
scheint  danach  wahrscheinKcher ,  dass  Gewebsdegenerationen  verschie- 
dener Art,  welche  theils  mit  senilem,  theils  mit  frühzeitigem  Maras- 
mus, theils  auch  wieder  mit  Infectionen  und  Intoxicationen  zusammen- 
hängen, den  ersten  Anstoss  geben  und  dass  danach  die  Gewebswuche- 
rungen als  regenerative  aufzufassen  sind.  Die  Ausbuchtung  der  Media 
ist  zunächst  nur  ein  Symptom  der  Degeneration,  kann  aber  weiterhin 
die  Degeneration  steigern,  indem  die  abnorme  Spannung  der  Gewebe  dege- 
nerirend  auf  dieselben  einwirkt.  Es  ist  daher  auch  denkbar,  dass  Ein- 
flüsse, welche,  wie  schwere  körperliche  Arbeit,  den  Blutdruck,  der  auf 
der  Gefässwand  lastet,  häufig  erhöhen,  Degenerationen  in  derselben  veran- 
lassen. Manche  Beobachtungen  sprechen  auch  dafür,  dass  oft  der  Pro- 
cess  zuerst  als  eine  Degeneration  der  Media  z.  B.  als  hyaline  oder  als 
fettige  und  schleimige  Entartung  beginnt  und  dass  alle  anderen  Erschei- 
nungen secundäre  sind. 

Betrachtet  man  Degenerationen  irgend  welcher  Art  als  das  Primäre, 
die  Wucherung  als  das  Secundäre,  so  schliesst  die  allmählich  unter 
den  gewöhnlichen  Lebenseinflüssen  entstehende  Arteriosclerose  sich  un- 
gezwungen an  jene  Formen  von  Intimaverdickung  an,  welche  nachweis- 
lich mit  Infectionen  zusammenhängen  und  von  denen  die  tuberculösen  Er- 
krankungen (§  28)  ein  besonders  schönes  Beispiel  bilden.  Marantische, 
sowie  die  durch  Vergiftung  und  durch  Infection  verursachten  Sclerosen 
werden  wenigstens  zum  Theil  das  gemeinsam  haben,  dass  die  Nachbar- 
schaft eines  in  irgend  einer  Weise  lädirten  Gewebes  in  Wucherung  geräth. 

Neben  diesen  Formen  lässt  sich  als  eine  weitere  noch  jene  Arterio- 
sclerose aufführen,  welche  sich  an  Thrombusbildungen  anschliesst  (§  26). 
Da  auf  Gefässwandstellen ,  welche  durch  Entartungen  ihre  Beschaf- 
fenheit geändert  haben,  sich  häufig  thrombotische  Auflagerungen  bilden, 
da  ferner  auch  Gefässausbuchtungen  für  die  Entstehung  von  Thrombose 
günstige  Verhältnisse  bieten,  so  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  ein 
Theil  der  bei  Arteriosclerose  vorkommenden  Gewebsverdickungen  auf  Ge- 
webswucherungen zurückzuführen  ist,  welche  sich  an  solche  Thrombose 
angeschlossen  haben,  und  es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass  diese  Vorgänge 
eine  weit  wichtigere  Rolle  spielen,  als  man  zur  Zeit  annimmt. 

Die  Folgen  der  Arteriosclerose  sind  Verengerung  und  Ver- 
schluss der  Gefässe  einerseits,  Erweiterungen  und  Ruptur  der- 
selben andererseits.  Der  Verschluss  kann  sowohl  durch  Verschmelzung 
der  verdickten  Stellen  der  Intima  als  auch  durch  Thrombose  hinter  den 
stenosirten  und  an  ihrer  Innenfläche  oft  rauh  gewordenen  Stellen  her- 
beigeführt werden..  Erweiterung  und  Ruptur  der  Arterienwand  treten 
namentlich  dann  ein,  wenn  die  Media  stark  degenerirt  und  an  Wider- 
standskraft Einbusse  erleidet. 

Die  Folgen  der  Arterienverengerung  und  Verschliessung  sind 
Nekrose,  Degeneration  und  Schwund  der  von  ihnen  ernährten  Gewebe. 
Werden  durch  Arteriosclerose  Vasa  vasorum  verschlossen  (Fi- 
gur 27  gf),  so  kann  dies  selbst  wieder  zu  atheromatö  ser  Entar- 
tung des  Gefässes  führen. 
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Der  Process,  der  zu  Sclerose  und  Atherom  führt,  wird  nicht  selten 
auch  als  Endarteriitis  chronica  deformans  s.  nodosa  oder  als 
Malum  senile  arteriarum  bezeichnet  und  mit  jenen  Kiiochenerkran- 
kungen  verglichen,  welche  man  Arthritis  deformans  und  Malum  senile 
coxae  nennt  (Viechow). 

Nach  Langhans  und  Kostkr  sind  im  hohen  Alter  Verdickungen  der 
Intima  so  häufig,  dass  ein  gewisser  Grad  derselben  als  physiologisch  an- 
gesehen werden  kann.  Nach  Giovanni  sollen  Störungen  der  Gefässinner- 
vation  die  Ursache  von   Gefässatherom  werden  können. 

Literatur:  Yiechow,  sein  Arch.  4.,  77.  ti.  79.  Bd.  und  Ges.  Abhandl. 
1856  p.  4,96;  Langhans,  Virch.  Arch.  36.  Bd.  ;  Kostee,  Pathogenese  der 
Endarteriitis,  Amsterdam  1874 ;  Quincke,  Krankheiten  der  Ge fasse,  v.  Ziems- 
sen''s  Handb.  f^l;  Giovanni,  Arch.  ital.  de  hiol.  I;  Iseael,  Virch.  Arch.  86.  Bd.; 
Thalma,  ib.  77.  Bd. ;  Feiedländek,  Centralblatt  f.  d.  med.  fViss.  1876 ;  Honeggee, 
Beitr.  z.  Kenntn.  d.  deg.  und  entzijndl.  Veränd.  d.  Intima  d.  Herzens  u.  d. 
Gefässslämme ,  Zürich  1882  ;  Coenil  et  Eanviee  ,  Arch.  de  phys.  I,  1868 ; 
Steoganow,  ib.  II,  1876 ;  Lanceeeaux,  Traite  d'anat.  pathol.  II,  1881 ;  Maetin, 
Revue  de  med.  1881;  Thoma,  Rückwirkung  des  Verschlusses  der  Nabelarterien  u. 
des  arteriösen  Ganges  auf  die  Structur  der  Arterienwand ,  Virch.  Arch. 
.93.  Bd.^  Das  Verhalten  der  Arterien  in  Amputationsstümpfen,  ib,  9.5.  Bd., 
Die  diffuse  Arteriosclerose,  ib.  104.  Bd.  und  üeber  einige  senile  Veränderun- 
gen des  menschlichen  Körpers,  Leipzig  1884;  Leiden,  üeber  die  Herzkrank- 
heiten in  Folge  voji  Ueberanstrengung,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  XI  1886 ; 
LANDorzY  et  Sieedey,  Contrib.  ä  Ühistoire  de  farteriite  et  des  cardiopatheis 
typhoidiques,  Revue  de  med.  V  1885 ;  Duplaix,  Contrib.  ä  fetude  de  la  scle- 
rose, Paris,  1883 ;  Isnäed,  De  la  sclerose  generalisee  et  du  role  de  l'arterio- 
sclerose,  Arch.  gen.  de  med.  1886;  Löwenfeld,  Studien  über  Aetiologie  und 
Pathogenese  der  Hirnblutungen,    Wiesbaden  1886;   §  27. 


4.    Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  Ge  fasse,  Arte- 
riitis und  Phlebitis. 

§  25.  Wahre  Hypertrophie  der  Arterien,  d.  h.  Massenzunahme 
sämmtlicher  Arterienhäute  bei  Erhaltung  ihrer  Structur  beobachtet  mau 
in  sehr  prägnanter  Form  bei  Arterien,  welche  nach  Verschluss  eines 
Gefässes  den  collateralen  Kreislauf  vermitteln.  Am  evidentesten  bildet 
sie  sich  aus  nach  Verschluss  grösserer  Gefässstämme ,  wobei  die  colla- 
teralen Arterien  sowohl  an  Weite  als  an  Länge  zunehmen ,  so  dass  sie 
sich  schlängeln,  während  gleichzeitig  ihre  Haut  sich  verdickt.  In  ähn- 
licher Weise  kann  eine  Gefässwand  auch  in  Folge  Steigerung  des  Druckes 
vor  einer  verengten  Stelle  hypertrophisch  werden.  Ist  der  Seiten  druck 
im  Aortensystem  allgemein  erhöht,  so  kann  es  auch  zu  allgemein  ver- 
breiteter Hypertrophie  der  arteriellen  Gefässe  kommen. 

Bei  der  Hypertrophie  eines  Organs,  sowie  bei  der  Entwickelung 
einer  Neubildung  werden  die  betreffenden  Arterien  ebenfalls  mehr  oder 
minder  hochgradig  hypertrophisch ,  und  bei  dem  Aneurysma  r  a  c  e  - 
mos  um  handelt  es  sich  um  eine  Erweiterung,  Schlängelung  und  Hyper- 
trophie von  Arterien  und  Capillaren. 

Wie  Arterien,  so  können  auch  Venen  und  Capillaren  hypertrophi- 
ren,  so  namentlich  bei  stärkerer  Entwickelung  des  zugehörigen  Arte- 
riensystems, überhaupt  bei  stärkerem  Blutzufluss. 
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Neben  der  Hypertrophie  der  Blutgefässe,  bei  welcher  die  Zahl  der 
Wandungseiemeute,  nicht  aber  die  Zahl  der  Gefässe  zunimmt,  ist  auch 
die  Hyperplasie  der  Grefässe,  d.  h.  die  Vermehrung  ihrer  Zahl  ein  über- 
aus häufiges  Vorkommniss.  Im  allgemeinen  Theil  ist  mehrfach  darauf 
hingewiesen  worden,  dass  bei  Neubildung  irgendwie  erheblicher  Gewebs- 
masseu  stets  auch  eine  Neubildung  von  Blutgefässen  stattfinden  muss, 
und  in  §  69  ist  der  Modus  dieser  Gefässneubildung  näher  auseinander- 
gesetzt worden.  Es  bilden  sich  dabei  zunächst  nur  Capillaren,  aber 
durch  Zunahme  der  Wandelemente  und  Differenzirung  derselben  ent- 
stehen weiterhin  auch  Arterien  und  Venen. 

§  26.    Entzündliche  Inliltrationszustände   und  Wucherungen 

der  Uefässwände  kommen  sowohl  als  eigenartige  auf  die  Gefässe  selbst 
beschränkte  Processe,  als  auch  als  Theilerscheinung  von  Gewebserkran- 
kungen  vor  und  betreffen  in  letzterem  Falle  namentlich  die  kleinen  in 
die  Gewebsparenchyme  eingebetteten  Gefässe. 

Regeneration  und  hyperplastische  Wucherungen  der  Gefässwände 
lassen  sich  als  besondere  Processe,  wofern  man  von  den  bereits  (§  25) 
erwähnten  Formen  absieht,  von  den  entzündlichen  Vorgängen  nicht  tren- 
nen und  es  empfiehlt  sich  daher,  die  hier  in  Betracht  kommenden  Vor- 
gänge unter  der  gemeinsamen  Benennung  Vasculitis  zu  betrachten  und 
je  nach  dem  Sitz  eine  Arteriitis  und  einer  Phlebitis  und  eine  Vascu- 
litis capillaris  zu  unterscheiden. 

Eine  erste  Gruppe  der  hierher  gehörenden  Processe  schliesst  sich 
an  die  Bildung  von  Thromben  an  und  zwar  sowohl  an  solche,  welche 
nach  Unterbindung  auftreten ,  als  auch  an  Thromben  die  in  der  Conti- 
nuität  der  Gefässe  bei  strömendem  Blute  entstanden  sind.  Die  danach 
sich  anschliessenden  Gefässerkrankungen  kann  man  unter  den  Namen 
Thromhoarteriitis  und  Thrombophlebitis  zusammenfassen. 

Der  an  der  Innenwand  eines  Gefässes  liegende  Thrombus  ist,  wie 
früher  auseinander  gesetzt  wurde,  entweder  geronnenes  Blut  oder  eine 
aus  dem  Blute  ausgeschiedene  Gerinnungsmasse,  welche  mit  der  Zeit 
verschiedene  Veränderungen  eingeht.  Gewöhnlich  tritt  zunächst  eine 
bedeutende  Schrumpfung  ein  und  es  kann  sich  der  Thrombus,  falls 
die  Schrumpfung  nicht  durch  andere  Processe  unterbrochen  wird,  da- 
durch in  eine  dichte  trockene  Masse  umwandeln,  welche  verkalkt.  In  Ar- 
terien und  Venen  bilden  sich  auf  diese  Weise  die  Arteriensteine 
oder  Arteriolithen  und  die  Venensteine   oder  Phlebolithen. 

Sehr  häufig  stellen  sich  im  Innern  der  Thromben  einfache  Er- 
weichungen ein,  wobei  zunächst  der  centrale  Theil  derselben  in 
eine  breiige,  graurothe  oder  graue  oder  weisse  oder  braune  Masse  um- 
gewandelt wird,  welche  aus  körnigen  Zerfallsmassen  besteht.  Greift  die 
Erweichung  auf  die  oberflächlichen  Schichten  über  und  ist  gleichzeitig  in 
der  Umgebung  der  Thromben  noch  eine  gewisse  Blutströmung  vorhanden, 
so  gerathen  Bruchstücke  derselben  in  den  Kreislauf  und  führen  dann 
häufig  zu  embolischer  Verstopfung  von  Arterien. 

Entsteht  ein  Thrombus  unter  Verhältnissen ,  bei  denen  Bacterien  in 
seine  Masse  eingeschlossen  werden  oder  später  in  dieselbe  hineingerathen, 
so  können  sich  dieselben  innerhalb  des  Thrombus  unter  Umständen 
vermehren  und  je  nach  ihren  Lebenseigenschaften  eigenartige  Verände- 
rungen herbeiführen.  Wie  dabei  Tuberkelbacillen  wirken,  wird  später 
erörtert  werden.  Die  bei  septischen  und  pyämischen  Processen  in  in- 
ficirten  Wunden  vorkommenden  Organismen,   die  meist  zu  den  Kokken, 
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seltuiior  zu  der  Gattung'  Bacillus  gehören,  verursachen,  falls  sie  in  irgend 
einer  Weise  in  einen  Thrombus  gerathen,  eine  als  puriforme  oder 
septische  Erweichung  bezeichnete  Veränderung  der  Thrombusmasse, 
wobei  sich  dieselbe  zu  einer  gelben  oder  grau-  oder  röthlich-  oder  braun- 
gelben eiterähnlichen,  breiigen  rahmigen,  oft  übelriechenden  Masse  um- 
wandelt. 

Die  Anwesenheit  einer  Gerinnungs-  oder  Zerfallsmasse  in  einem 
Gefässe  führt  stets  auch  zu  Veränderungen  der  Gefässwand,  welche 
bald  mehr  degenerativer  und  entzündlicher  Natur  sind,  bald  mehr  durch 
Wucherungsvorgänge  sich  auszeichnen.  Am  heftigsten  sind  die  Wir- 
kungen septisch  erweichter  Thromben,  indem  die  von  den  Bacterien 
gelieferten  Producte  degenerirend  und  nekrotisirend  auf  die  Gefässwand 
wirken.  Sie  führen  zu  jener  Form  der  Vasculitis,  welche  man  als  Thromlbo- 
arteriitis  und  Thrombophlebitis  septica  s.  piirulenta  bezeichnet.  Da 
meist  zugleich  auch  noch  eitrige  und  jauchige  Entzündungsvorgänge  in 
der  Umgebung  der  Gefässe,  wo  die  Infection  zuerst  aufgetreten  ist,  sich 
abspielen,  so  verfallen  die  Gefässwände  sehr  häufig  da  und  dort  der 
Nekrose  und  werden  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  von 
einem  eitrigen  Infiltrat  durchsetzt.  Schwellung,  Trübung  und  graugelbe 
und  gelbe  Verfärbung  zeigen  schon  für  das  blosse  Auge  die  eingetretene 
Veränderung  an;  das  Mikroskop  constatirt  eine  dichte  Durchsetzung 
der  zum  Theil  nekrotischen  Gefässwand,  sowie  auch  des  erweichten 
Thrombus  mit  Eiterkörperchen ,  oft  auch  mit  Spaltpilzen.  Durch  Ber- 
stung arterieller  Gefässwände  an  Orten ,  wo  die  Gefässwand  sehr  ge- 
litten hat,  können  sich  Blutungen  einstellen. 

Geht  ein  Thrombus  Schrumpfungen,  Verkalkungen  und  einfache  F.r- 
weichungen  ein,  so  ist  die  Wirkung  auf  die  angrenzende  Gefässwand 
eine  wesentlich  andere,  indem  sie  nicht  zu  einer  Destruction,  sondern 
zu  einer  meist  von  mehr  oder  minder  ausgedehnter,  aber  niemals  in 
Eiterung  ausgehender  entzündlicher  Gewebsinfiltration  begleiteten  Wuche- 
rung der  Gefässwand  Zellen  führen,  so  dass  man  den  Process  als  Throm- 
boarteriitis und  Thromboi)hlebitis  hyperplastica   bezeichnen   kann. 

Wird  dadurch  ein  Thrombus  durch  Bindegewebe  substituirt,  so  be- 
zeichnet man  den  Process  gewöhnlich  als  Organisation  des  Thrombus, 
doch  ist  dies  insofern  kein  guter  Ausdruck,  als  die  Masse  des  Thrombus 
selbst  nicht  organisirt,  sondern  entweder  aufgelöst  oder  von  Keim- 
gewebe durchwachsen  und  unverändert  oder  in  verkalktem  Zustande  durch 
neues  Gewebe  an  die  Gefässwand  angeheftet  wird. 

Befindet  sich  in  irgend  einem  Gefäss  ein  zufolge  einer  Unterbindung 
oder  irgend  einer  Gefässerkrankung  oder  Circulationsstörung  entstande- 
ner Thrombus,  so  stellt  sich  in  der  Gefässwand  eine  mehr  oder  minder 
erhebliche  Infiltration  mit  Rundzellen  (Fig.  24  e)  ein,  welche  theils  aus 
den  Vasa  vasorum,  theils  aus  den  Gefässen  der  Umgebung  stammen.  Nach 
einiger  Zeit  erscheinen  auch  im  Innern  des  thrombosirten  Gefässes  Zellen 
und  zwar  zunächst  in  dessen  Peripherie,  wo  der  Thrombus  der  Gefäss- 
wand anliegt.  Ein  Theil  dieser  Zellen  ist  klein  und  rund  und  trägt  den 
Charakter  von  Leukocyten  ((/),  andere  (h)  sind  grösser,  besitzen  ovale 
bläschenförmige  Kerne  und  sind  theils  rund ,  theils  keulenförmig  oder 
spindelig  oder  verzweigt ,  tragen  also  ganz  den  Charakter  jener  Zellen, 
welche  als  Bildner  von  Bindegewebe  in  Granulationen  zur  Beobachtung 
kommen  und  als  Fibroblasten  bekannt  sind.  Woher  alle  diese  Zellen 
stammen,  ist  nicht  sicher  zu  sagen.  Ein  Theil  derselben  ist  wohl  zweifel- 
los durch  Wucherung  der  Endothelzellen   des  Gefässes   entstanden ,   ein 
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Fig.  24,  Schnitt  aus 
cinei'  thi'ombo  sirten 
Schenkelarterie  eines 
alten  Mannes  3  Wochen 
nach  der  Unterbindung. 
a  Media.  b  Elastische 
Grenzlamelle.  c  Durch  äl- 
tere chronische  Entzün- 
dungsprocesse  verdickte 
Intima.  dJ  Geronnenes  Blut. 
e  Zellige  Infiltration  der 
Media,  f  desgleichen  der 
Intima.  g  Rundzellen, 
theils  innerhalb  des  Blut- 
coagulums,  theils  zwischen 
letzterem  und  der  Intima. 
Ji  Verschiedene  Formen 
von  Bildungszellen.  In 
Alcohol  gehärtetes,  mit 
Hämatoxylin  gefärbtes,  in 
Kanadabalsam  eingeschlos- 
senes Präparat.  Vergr. 
300. 


anderer  stammt  wahrscheinlich  anders  woher  und  ist  durch  die  Gefäss- 
wand  von  den  peripheren  Schichten  des  Gefässes  aus  eingewandert.  An 
unterbundenen  Gefässen  dringen  die  wandernden  Zellen  namentlich  an 
der  ünterbindungsstelle  ein. 

Mit  dem  Auftreten  der 
Fibroblasten  ist  der  erste 
Schritt  zur  Bildung  neuen 
Gewebes  gethan.  Sehr  bald 
gesellt  sich  dazu  eine  Neu- 
bildung der  Gefässe,  wel- 
che von  den  Vasa  Vasorum 
ausgehen  (Fig.  25  e)  und 
welche  bei  ünterbindungs- 
thromben  namentlich  in 
der  Nähe  der  Unterbin- 
dungsstelle eindringen 
(e6?i).  Was  weiterhin  ge- 
schieht, schliesst  sich  ganz 
an  jene  Processe  an,  wel- 
che sich  bei  Heilung  der 
Wunden  oder  bei  Substitu- 
tion fibrinöser  Exsudate 
an  der  Oberfläche  seröser 
Häute    (vergl.    das    Cap. 

Fig.  25.  Schematischer  Längs- 
schnitt durch  ein  unterbun- 
denes Gefäss,  dessen  Throm- 
bus durch  organisirtes  und  vas- 
cularisirtes  Gewebe  vollkommen 
ersetzt  ist.  a  Adventitia.  h  Me- 
dia, c  Intima.  d  Neugebildetes 
Bindegewebe  innerhalb,  d^  eben- 
solches ausserhalb  des  Gefäss- 
lumens.     e  Blutgefässe. 
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Throrabo-Arteriitis  und  -Plilebitis  prolifera. 
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über  entzündliche  Gewebebildung  im  allgemeinen  Th.,  sowie  §  19  des 
spec.  Tli.)  sich  abspielen.  Aus  dem  aus  Fibroljlasten  und  jungen  Ge- 
fässen  bestehenden  Keimgewebe  bildet  sich  im  Laufe  der  Zeit  Binde- 
gewebe, während  zugleich  die  Thrombusmasse  ganz  oder  zum  Theil 
aufgelöst  wird. 

Dies  ist  der  Gang  des  Processes  im  Allgemeinen;  im  Einzelnen 
bietet  er  mancherlei  Verschiedenheiten.  Operirt  man  an  Thieren,  so 
kann  man  schon  am  zwölften  Tage  reichlich  vascularisirtes  Bindegewebe 
finden.  Bei  Gefässen  alter,  marantischer  Individuen  k^uinen  Wochen 
vergehen  bis  sich  in  spontan  entstandenen  Thromben  eine  namhafte 
Menge  von  Bindegewebe  entwickelt  hat  und  oft  genug  bleibt  die  Binde- 
gewebsneubildung  nur  kümmerlich  und  beschränkt  sich  auf  die  Peripherie 
des  Thrombus,  während  der  übrige  Theil  desselben  andere  Verände- 
rungen eingeht,  erweicht  oder  schrumpft  und  verkalkt.  Bei  maranti- 
schen Thromben  in  den  Venen  hat  man  mitunter  Gelegenheit  zu  sehen,  wie 
nach  Wochen  die  geschrumpfte  und  zum  Theil  erweichte  Gerinnungsmasse 
von  neuem  Bindegewebe  theils  umschlossen,  theils  durchwachsen  ist.  Bei 
Unterbindungsthromben  wird  das  Gefäss  in  der  Nähe  der  Unterbin- 
dungsstelle mit  vascularisirtera  Bindegewebe,  das  an  der  Unterbindungs- 
stelle ohne  scharfe  Begrenzung  in  die  Gefässwand  übergeht  (Fig.  25), 
geschlossen. 

Wird  in  spontan  entstandenen,  arteriellen  oder  venösen  Thromben 
die  ganze  Masse  wieder  aufgelöst  oder  theilweise  durch  Abschwemmung 
weggeschafft,  so  findet  man  nach  Monaten  an  ihrer  Stelle  nur  noch  eine 
mehr  oder  minder  ausgebreitete  Verdickung  derintima,  die  zwar 
durch  Auflagerung  entstanden  ist,  sich  aber  mehr  wie  eine  Massenzunahme 
der  Intima  durch  Intussusception  neuer  Theile  präsentirt.  In  anderen 
Fällen  enthält  das  Gefäss  leistenförmige  Erhabenheiten  und  Bindege- 
websstränge,  welche  mit  der  Intima  oft  nur  zum  Theil  fest  verwachsen 
sind  (Fig.  26  h). 

W' ird  von  einem  Thrombus  nur  ein  Theil  resorbirt  und  durch  Binde- 
gewebe substituirt,  so  bildet  der  geschrumpfte  und  häufig  verkalkte 
Rest  festsitzende  Auflagerungen  verschiedener  Grösse,  welche  die  bereits 
erwähnten  Venen-  und  Arteriensteine  bilden.  Bemerkenswerth 
ist,  dass  in  wandständigen  Thromben 
grosser  Arterien  die  Substitution  durch 
Bindegewebe  oft  nur  in  geringer  Aus- 
dehnung vor  sich  geht,  dass  das  Fibrin 
sich  oft  lange  als  solches  erhält  (vergl. 
Aneurysma)  und  seltener  verkalkt  als 
dies  bei  Venen-  und  Klappenthromben 
der  Fall  ist. 

Von  Thromben  losgelöste  und  ir- 
gendwo eingekeilte  Emboli  können 
sich  zunächst  durch  neue  Fibrinnieder- 
schläge vergrössern.    Weiterhin  gehen 


Fig.  26.  Residuen  embolischer 
Pfropfe  in  einem  Aste  der  Lungenarterie. 
a  Gesclirumpfter  von  Biudegewebszügen  durcli- 
Wiiclisener  Embolus.  b  Bindegewebsstränge, 
welche  die  Oeffnungen  abzweigender  GeTässe 
überziehen 
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sie  alsdann  dieselben  Veränderungen  ein  wie  die  Thromben,  d.  h.  sie 
können  schrumpfen  (Fig.  26  a)  und  verkalken  und  verursachen ,  falls 
sie  nicht  septisch  inficirt  sind  und  eitrige  Proecsse  wachrufen,  eine  Ge- 
webswucherung, welche  in  ihre  Masse  hineinwächst.  Werden  sie  im 
Laufe  der  Zeit  resorbirt,  so  hinterlassen  sie  umschriebene  Verdickun- 
gen der  Intima,  die  nicht  selten  in  Form  von  ßindegewebssträngen 
(Fig.  26  h)  an  der  Theilungsstelle  der  Gefässe  sitzen  und  die  Oeffnung 
der  abgehenden  Aeste  überWücken. 

Aehnlich  wie  die  thrombovasculitische  Gefässwucherung  erfolgt 
auch  die  Heilung  von  Grefässwunden.  Nach  Schultz  und  Lubnitzky 
bildet  sich  nach  Ablauf  der  Blutung  an  der  Rissstelle  ein  Thrombus  aus 
angehefteten  Blutplättchen,  farblosen  Blutkörperchen  und  Fibrin.  Buchtet 
sich  der  Verschluss  unter  dem  Blutdruck  etwa  aus,  so  wird  die  Buch- 
tung von  neuem  mit  dem  genannten  Material  gefüllt.  Der  definitive 
Verschluss  erfolgt  durch  wucherndes  Gewebe,  welches  von  der  Nachbar- 
schaft aus  vordringt  und  den  Thrombus  substituirt. 

Literatur  über  Thrombovasculitis  prolifera  und  über  die  sog.  Orga?n'sa- 
lio?i  des  Thrombus :  Schultz,  Deutsch.  Zeilschr.  f.  Chirurgie,  lÄ.  Bd. ;  Raab, 
y^rch.  f.  klin.  Chirurg.  23.  Bd.  und  Vir  eh.  Arch.  15.  Bd.  ;  Riedel,  Dtsch. 
Zeilschr.  f.  Chir.  1875;  Baumgabten,  Die  sogen.  Organisation  des  Thrombus, 
Leipzig  1877 ;  Dueante,  Wiener  med.  Jahrb.  III  und  IF ;  Senftleben,  Virch. 
Jrch.  77.  Bd. ;  Tlllmanns,  ib.  78.  Bd. ;  Zahn,  ib.  96.  Bd.  ;  Auerbach,  Ueber 
die  Obiiteration  der  Arterien  nach  Ligatur,  In.-Diss.  Bo?in  1877 ;  C.  Pick, 
Ueber  die  Rolle  der  Endothelien  bei  der  Endarteriitis  posl  ligaluram,  Zeitschr. 
f.  Heilk.  IF.  1885 ;  Bukdach,  Ueber  den  Senf tleben  sehen  Fersuch,  die  Binde- 
gewebs neubildring  in  lodten ,  doppelt  unterbundenen  Gefässslrecken  betreffend, 
Firch.  Arch.  100.  Bd. ;  Scbtoltz,  Heilung  vo?i  Gefüsswunden,  D.  Zeitschr.  f. 
Chir.  IX;  Lubnitzky,  Die  Zusammensetzung  des  Thrombus  der  Arterien- 
wand,  I.-D.,   Bern  1885. 

§  27.  Wenn  ein  Organ  der  Sitz  von  Entzündungs-  und  Wucher- 
ungsvorgängen irgend  welcher  Art  ist,  so  pflegen  auch  die  eingelager- 
ten Gefässe  an  denselben  Theil  zu  nehmen  und  zwar  nicht  nur  in 
so  weit  als  sie  dabei  durchlässiger  werden  und  den  Austritt  von 
Exsudaten  und  von  Leukocyten  oder  auch  von  rothen  Elementen  ge- 
statten ,  sondern  auch,  darin ,  dass  ihre  Wände  theils  schwere  De- 
generationen erfahren ,  theils  auch  wieder  in  lebhafte  Wucherung  ge- 
ratben.  Man  kann  alle  diese  Vorgänge  unter  dem  Namen  consecu- 
tive  Vasculitis  zusammenfassen  und  je  nach  dem  Sitz  eine  c  o  n  - 
secutive  Arteriitis,  eine  Phlebitis  und  eine  capillare 
Vasculitis  unterscheiden.  Trägt  der  Entzündungsvorgang  einen 
eitrigen  Character,  so  wird  sich  auch  die  Gefässerkrankung  entsprechend 
gestalten,  so  dass  es  zu  eitriger  Infiltration,  häufig  auch  zu  Vereiter- 
ung und  Necrose  der  Gefässwände  kommt  und  man  von  einer  consecu- 
tiven  eitrigen  Arteriitis  und  Phlebitis  sprechen  kann  (vgl.  §26) 
Chronische  Alfectionen,  wie  sie  als  chronische  Entzündungen  der  Organe 
bezeichnet  werden,  führen  abgesehen  von  den  Exsudationsvorgängen 
sehr  gewöhnlich  neben  den  Bindegewebswucherungen  auch  zu  Wu- 
cherungen der  Gefässwände  und  zwar  sowohl  der  Arterien  und 
Venen  als  der  Capillaren  und  ihr  Effect  sind  theils  Verdickung  und  fibröse 
Entartung  der  Wände,  oft  bis  zu  vollständiger  Obiiteration  des 
Gcfässlumens,    theils    Gefässneubildung,    so  dass     man    den 


Consecutive  und  haematogene  Yasculitis.  63 

Process   als    consecutive   proliferirend  e    Vasculitis  bezeich- 
nen kann. 

Wohl  ebenso  häufig  als  diese  consecutiven  Gefässentzündungen  und 
Wucherungen,  kommt  im  Gebiete  des  Gefässapparats  eine  primäre 
Iiämatogene  Yasculitis  vor,  welche  in  Abhängigkeit  von  Blutverunrei- 
nigung auftritt.  Wie  schon  bei  der  Besprechung  der  chronischen  ICnt- 
zündungen  im  allgemeinen  Theil  (§  89)  erwähnt  wurde,  kommen  solche 
Processe  nicht  selten  an  den  kleinen  Gefässen  der  Gewebsparenchyme  vor 
und  zwar  vornehmlich  jener,  welche  den  grossen,  die  überflüssig  gewordenen 
Stoffwechselproducte  aus  dem  Organismus  entfernenden  Drüsen,  der  Leber 
und  der  Niere  angehören.  Sie  sind  theils  durch  degenerative  Verän- 
derungen wie  Verfettungen  und  hyaline  und  amyloide  Entartungen, 
theils  durch  Wucherungserscheinungen  gekennzeichnet.  Wiegen  die 
Wucherungsprocesse  vor,  so  kann  man  auch  hier  wieder  eine  prolifc- 
rirende  oder  liyperi}lastische  Vasculitis  von  den  mehr  degenerativen 
Erkrankungsformen  unterscheiden. 

Die  Mehrzahl  dieser  hämatogenen  Vasculitiden  spielt  sich  vor- 
nehmlich an  den  kleinen  Gefässen  ab  und  verbindet  sich  mit  Erkran- 
kungen des  umgebenden  Gewebes,  allein  es  kommen  solche  Processe 
auch  an  den  grösseren  Arterienästen  und  den  Hauptstämmen  vor  und 
gewinnen  dann  den  Character  einer  auf  die  Gefässe  beschränkten  Er- 
krankung, einer  Vasculitis  im  engeren  Sinne. 

Wie  die  genannten  Processe  im  Einzelfall  beginnen,  ist  zur  Zeit 
meist  nicht  zu  sagen.  Bei  der  Besprechung  der  Arteriosclerose  (§  24) 
ist  darauf  hingewiesen  worden,  dass  häufig  Degenerationsvorgänge  den 
Process  eröönen,  doch  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  namentlich 
unter  dem  Einfluss  von  Infectionen  und  Intoxicationen  oft  frühzeitig  sich 
entzündliche  Vorgänge,  characterisirt  durch  zellige  Infiltration  (Fig.  27, 
d,  dj,  d.^)  innerhalb  der  Gefässwände,  sowie  auch  Wucherungsvorgänge 
anschliessen.  Stärkere  Entzündungsprocesse  können  auch  durch  Bil- 
dung faserstoffiger  Exsudate  characterisirt  sein  und  an  der  Innenfläche 
können  sich  bei  starker  Betheiligung  der  Intima  thrombotische  Nieder- 
schläge bilden  (Fig.  27  e). 

Die  Aetiologie  dieser  Processe  fällt  zum  Theil  mit  derjenigen  der 
Gefässsclerose  zusammen  und  was  wir  eine  Arteriosclerose  nennen ,  ist 
danach  zum  Theil  nichts  anderes  als  der  Ausgang  einer  Arteriitis.  In 
der  Aorta  (Fig.  27)  kommen  solche  Processe  zum  Theil  unter  densel- 
ben Bedingungen  wie  die  acute  Endocarditis,  also  bei  Gelenkrheuma- 
tismus und  pyämischen  Infectionen  vor,  können  auch  gleichzeitig  mit 
Endocarditis  auftreten  und  dürfen  danach  auch  aetiologisch  in  eine 
Linie  mit  derselben  gestellt  werden. 

Gelegentlich  bilden  sich  in  der  Intima  der  Aorta  auch  den  eudo- 
cardi tischen  Effloiescenzen  ähnliche,  sowie  flachere  umschriebene  Ent- 
zündungsherde, die  sich  mit  Fibrinauflagerungen  bedecken  und  dadurch 
eine  rauhe  warzige  Oberfläche  erhalten  können. 

Ob  die  Schädlichkeiten,  welche  Endocarditis  erzeugen  auch  Entzün- 
dung der  Arterienäste  und  Aestchen  verursachen,  ist,  von  Meta- 
stasen durch  Emboli  abgesehen,  noch  nicht  untersucht,  jedoch  nicht  un- 
wahrscheinlich. Es  ist  auch  noch  nicht  sicher  gestellt,  ob  in  einer  ganz 
normalen  Aorta  der  Endocarditis  entsprechende  Entzündungen  sich 
primär  einstellen,  da  zur  Zeit  des  Todes  neben  frischen  Infiltrationen 
auch  ältere,  in  Verdickung  der  Intima  bestehende  Veränderungen  (Fig. 
27  a)  vorhanden  zu  sein  pflegen. 
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Die  geschilderten  Veränderungen  können  in  allen  Häuten  ihren 
Sitz  haben  (Fig.  27),  betreffen  indessen  häufig  namentlich  eine  der- 
selben, so  dass  man  je  nach  dem  Sitze  eine  Endo-,  eine  Meso-  und 
eine  Periarteriitis  zu  unterscheiden  hat.  Die  als  Eiidarteriitis  bezeich- 
nete Form  betrifft  vornehmlich  die  Intima.  Kommt  es  dabei  durch 
Bindegewebswucherungen  zur  Missstaltung  und  zu  Verschluss  des  Ge- 
fässrohres,  so  nennt  man  den  Vorgang  eine  Endarteriitis  plastica 
deformans  resp.  olbliterans.  Unter  Umständen  werden  dabei  nicht 
nur  kleine  Gefässe,  sondern  sogar  auch  die  grossen  Arterienstämme 
verschlossen  und  zwar  besonders  an  ihren  Abgangsstellen.  Hinter  der 
verengten  Stelle  bilden  sich  häufig  Thromben. 

Die  Mesarteriitis  ist  meist  ein  Begleitungsprocess  der  Endarteriitis, 
bei  welchem  in  der  Media  zellige  Infiltrationsherde  und  weiterhin  fibröse 
Verdickungen  sich  bilden,  während  gleichzeitig  das  normale  Gewebe, 
namentlich  die  Muskelzellen  zu  Grunde  gehen.  Gewöhnlich  erreichen  die 
Veränderungen  der  Media  nicht  den  hohen  Grad  wie  in  der  Intima, 
doch  kann  stellenweise  das  ursprüngliche  Gewebe  der  Media  vollkom- 
men zu  Grunde  gehen  und 
durch  Narbengewebe  ver- 
drängt werden. 

Die  Periarteriitis  führt 
zu  fibröser  Verdickung  und 
Verdichtung  der  Adventitia. 
An  freiliegenden  Gefässen 
bilden  sich  entweder  diffuse, 
fibröse  Verdickungen  oder 
fibröse  Züge  oder  aber  Kno- 
ten. Letztere  Form  der  Ver- 
dickung haben  Maier  und 
Kussmaul  als  Periarte- 
riitis nodosa  bezeichnet. 
Der  hyperplasirenden  Ar- 
teriitis entsprechend  gibt  es 
auch  eine  zu  Hyperplasie  des 
Bindegewebes  führende  Ent- 
zündung der  Venen,  eine 
Phlebitis  liyperi)lastica, 
und  man  kann  auch  bei  die- 
ser eine  Endo-,  Meso-  und 
Periphlebitis  unterschei- 
den. Als  ein  auf  das  Gefäss- 
system  beschränkter  Process 
kommt  sie  seltener  vor  als 
die  Arteriitis.  In  der  Intima 
pflegen  die  Verdickungen 
lange  nicht  so  bedeutend  zu 
werden,  als  in  den  Arterien. 

Fig.  27.  Aortitis  acuta.  Durchschnitt  durch  die  Aortenwand,  a  Intima  in  I^olge 
früher  stattgehabter  Entzündungen  verdickt,  bei  d  frische,  zeUige  Infiltration,  b  Media 
mit  kleinzelligen  Infiltrationsherden  d^.  c  Adventitia  mit  zelligen  Infiltrationsherden  (Zg- 
e  Der  Intima  aufliegende,  e^  im  Gewebe  der  Intima  sitzende  körnige  Faserstoffmassen. 
f  Blutgefäss  innerhalb  der  hyperplasirten  Intima.  g  Kleine,  durch  sclerotische  Verdickung 
der  Intima  verengte  Arterie.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  mit  Bis- 
marckbraun  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.      Vergr.  25. 
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Am  häufigsten  kommt  es  zu  fibröser  Hyperplasie  der  Venenwäiule  in 
Folge  von  Thrombose,  sowie  in  Folge  chronischer  Entzündungen,  welche 
von  dem  umgebenden  Parenchym  auf  die  Venenwände  übergreifen. 

Das  zellige  Infiltrat  bei  der  Aortitis  stammt  jedenfalls  aus  den  Vasa 
vasorum.  Dafür  spricht  schon  die  Gruppirung  der  Zellen  um  diese  Ge- 
fässe.  Wo  die  Zellen  weiter  von  Gefässen  entfernt  liegen,  wie  an  einzelnen 
Stellen  der  Intima,  da  sind  sie  durch  Wanderung  hingekommen. 

Kussmaul  und  Maieb,  (^Deutsch,  ^rch.  f.  klin.  Med,  I)  fanden  in 
einem  Falle  die  Arterien  der  verschiedensten  Parenchyme  mit  Knötchen 
von  Mohnsamen-  bis  Erbsengrösse  besetzt.  Die  Knötchen  waren  theils 
zellreich,  theils  mehr  faserig  und  sassen  hauptsächlich  in  der  Adventitia, 
zum  Theil  auch  in  der  Media.  Einen  ähnlichen  Fall  beschrieb  Meyer 
(Firch.  Arch.  72.  Bd.). 

Literatur  über  Arteriitis:  Viechow,  Ges.  Abha7idl.  1856;  Maxee  und 
Buhl,  Bayr.  ärztl.  Intelligenzbl.  1870  (^Aortitis  verrucosa)  \  Hezdloff,  D. 
Zeilschr.  f.  prakt.  Med.  {/Aortitis  verrucosa)  ;  Buchwald,  D.  med.  fVochenschr. 
1878  (Aort.  verruc);  Schnopfhagen,  fVien.  acad.  Sitzungsber.  LXÄII 1875 ; 
Lewaschew,  Firch.  Ar  eh.  92.  Bd.  ;  Köster,  Sitzungsber.  d.  Niederrhein. 
Gesellsch.  f.  Natur  und  Heilkunde  in  Bonn  1877;  Talma,  Firch.  Arch. 
77.  Bd;  KosTEK,  Die  Pathogenese  der  Endarteriitis ,  1874;  Feiebläjstdee, 
Firch.  Arch.  68.  Bd.  u?id  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1876 ;  Yogel,  Firch. 
Arch.  73.  Bd. ;  Pauli,  (^Art.  in  Cavernen)  ib.  77.  Bd.;  Stroganow,  Recherches 
sur  torigine  des  elements  cellulaires  dans  Vendarterite  de  taorle,  Arch.  d. 
phys.  norm,  et  pathol.  1876;  Wlniwarter,  Arch.  f.  klin.  Chir.  ÄÄIII ; 
Leger,  Etüde  sur  raortite  aigue,  1878;  Zahn,  Firch.  Arch.  72.  u.  76.  Bd.; 
Trompettee,  lieber  Endarteriitis,  I.-ü.  Bonn  1876 ;  Giovanni,  Archives  ita- 
liennes  de  biologie  I;  Israel,  Firch.  Arch.  86.  Bd.;  Marchand,  Eulenburg's 
Bealencyclop.  Artik.  Arterien  1885;  Lancereaux,  Traite  d^anat.  path. 
//,   1881;  Martin,  Revue  de  med.   Fl  1886. 

§  28.  Unter  den  arteriitischen  Processen,  welche  auf  Infection 
beruhen,  haben  in  neuerer  Zeit  namentlich  zwei  eine  besondere  Be- 
rücksichtigung gefunden,  nämlich  die  syphilitische  und  tuberculöse. 

Der  Arteriitis  bei  Syphilitischen  hat  zuerst  Heubner  besondere 
Aufmerksamkeit  geschenkt  und  gezeigt,  dass  dieselbe  ein  häufiges  Vor- 
kommniss  ist.  Sie  tritt  in  zwei  Hauptformen  auf,  nämlich  entweder 
als  eine  für  sich  bestehende  Aftection,  oder  aber  als  Theilprocess  einer 
localen  syphilitischen  Erkrankung.  Im  ersten  Falle  finden  sich  an  den 
erkrankten  Gefässen  Verdickungen  der  Intima  und  der  Adventitia, 
welche  entweder  in  circumscripteu,  grau  durchscheinenden  oder  weiss- 
lichen  Herden  auftreten,  oder  einen  ganzen  Gefässabschnitt  in  einen 
derben ,  weissen  oder  grauweissen  Strang  verwandeln.  Diese  Form 
bietet  makroskopisch  vor  den  durch  nicht  syphilitische  Bindegewebs- 
hyperplasieeu  erzeugten  Verdickungen  nichts  Characteristisches ,  und 
auch  histologisch  sind  diagnostisch  verwerthbare  Dift'erenzen  nicht  ge- 
geben. Die  andere  Form  der  luetischen  Arteriitis  kommt  innerhalb 
luetischer  Entzündungsherde  vor,  also  unter  Verhältnissen,  bei  denen 
die  Gefässe  entweder  von  kleinzelligen  Massen,  sogenannten  gummösen 
Granulationsherden  oder  aber  von  narbigem  Bindegewebe  umgeben  sind. 
In  diesen  Fällen  sind  meist  alle  Häute  der  betreffenden  Gefässe,  nament- 
lich aber  die  Intima  (Fig.  28  a)  und  die  Adventitia  [d)  verändert  und 
verdickt. 

Ziegier,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl.  r. 
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Ist  der  Process  Doch  frisch,  im  Stadium  der  Granulationsbildung, 
so  besteht  auch  die  verdickte  Intima  (a)  aus  einem  zellreichen  (/") 
Gewebe.  Die  Zellen  sind  theils  klein,  rund,  theils  grösser,  spindel- 
förmig oder  sternförmig  (/"),  verschiedenen  Formen  von  Fibroblasten 
entsprechend.  Aehnlich  verhält  sich  die  Adventitia  (d).  Die  Media  (c) 
ist  meist  nur  in  massigem  Grade  von  Zellen  durchsetzt.  Ist  die  syphi- 
litische Erkrankung  älteren  Datums,  hat  sich  im  Entzündungsbezirke 
bereits  Bindegewebe  gebildet,  so  sind  auch  die  verdickten  Arterienhäute 
mehr  fibrös  und  zellärmer.  Die  Media  ist  entweder  noch  gut  erhalten 
oder  stellenweise  atrophisch ,  fibrös.  Etwas  Specifisches  liegt  in  den 
histologischen  Einzelheiten   des  Processes   nicht.     Immerhin   kann  man 

sagen,  dass  bei  der  gewöhn- 
lichen Arteriitis  kleiner  Arterien 
eine  solche  massenhafte  Zellin- 
filtration und  Zellwucherung, 
wie  sie  bei  syphilitischen  Ent- 
zündungen sich  findet,  nicht 
vorzukommen  pflegt,  dass  na- 
mentlich    die    Adventitia    (d) 


f~ 


\    ^K^-^V^j 


'—l 


nicht   diese    hochgradige   Ver- 


änderung zeigt. 


Fig.  28.  Arteriitis  syphi- 
litica, a  Mächtig  verdickte  Intima. 
h  Membrana  fenestrata ,  linlis  durch- 
brochen, c  Muscularis.  d  Adventitia. 
e  ZeUig  fibröses  Gewebe.  /  Zellige 
Neubildung.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit 
Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat.     Vergr.  150. 


Die  Verdickung  der  Gefässhäute  bei  Syphilis  ist  oft  eine  sehr  er- 
hebliche und  kann  so  bedeutend  werden ,  dass  das  Lumen  der  be- 
troffenen Arterien  nahezu  oder  ganz  verschlossen  wird. 

Wie  die  Arterien,  so  können  auch  die  Wände  der  Venen  Sitz 
syphilitischer  Entzündungen  sein. 

Noch  erheblich  häufiger  als  die  syphilitische  ist  die  tuberculöse 
Vasculitis,   indem  Arterien  (Fig.  29)  und  Venen,  welche  innerhalb  tu- 


Fig.  29.  Arteriitis  tuber- 
c  u  1  o  s  a.  a  Intima.  a^  Gewucherte, 
zellig  infiltrirte  und  mit  Bacillen 
durchsetzte  Intima.  h  Elastische 
Innenlamelle,  c  Media,  d  Gewu- 
cherte zellig  infiltrirte  und  mit  Ba- 
cillen durchsetzte  Adventitia.  e  Ver- 
käster Theil  der  Gefässwand.  Mit 
Fuchsin  und  Methylenblau  behan- 
deltes ,  in  Kanadabalsam  einge- 
schlossenes Präparat.  Vergr.  100. 
(Die  Bacillen  sind  bei  stärkerer  Ver- 
grösserung  hineingezeichnet), 


Tuberculöse  Vasculitis.     Aneurysma  verum.  67 

berculös  erkrankter  Parenchyme  verlaufen,  von  Bacillen  durchsetzt  und 
ebenfalls  in  den  Erkrankungsprocess  hineingezogen  werden.  Es  können 
in  ihrer  Wand  sowohl  Tuberkel,  als  auch  mehr  diftuse  entzündliche 
Infiltrationen  sowie  hyperplastische  Gewebswucherungen,  welche  alle 
Häute  (a«j  cd)  betreffen,  auftreten,  die  zu  ganz  bedeutender  Ver- 
dickung der  Gefässwände  führen  und  schliesslich  auch  noch  Ge- 
fässthrombose  verursachen  können.  Gehen  die  Granulationsherde  in 
Verkäsung  über,  so  verkäst  nicht  selten  auch  die  Gefäss  wand  (e). 
Ist  das  erkrankte  Gefäss  eine  Arterie,  so  tritt  häufig  eine  Berstung 
und  damit  auch  eine  Blutung  ein,  ist  es  eine  Vene,  so  können  bei  Zer- 
fall der  Venenwand  die  Zerfallspi'oducte  und  damit  auch  Tuberkelba- 
cillen  in  den  Blutstrom  gerathen.  Die  Folge  davon  ist  eine  Eruption 
von  Tuberkeln  an  denjenigen  Orten,  wo  die  Bacillen  hingeführt  werden. 
Unter  dem  Einfluss  der  Tuberculöse  können  auch  fibröse  Hyper- 
plasieen  der  Gefässwände  sich  ausbilden.  Am  häufigsten  hyperplasirt 
die  Adventitia,  doch  kann  man  gelegentlich  auch  Verdickung  der  In- 
tima  beobachten ,  die  unter  Umständen  so  bedeutend  wird ,  dass  die 
betreffenden  Gefässlumina  erheblich  verengt  und  schliesslich  sogar  vei- 
schlossen  werden.  Dasselbe  kann  geschehen ,  wenn  sich  in  Gefässen, 
deren  Wände  tuberculöse  Granulationen  enthalten,  die  in  Verkäsung 
gerathen,  Thromben  bilden. 

Die  Diagnose,  ob  eine  Arterienentzündung  syphilitischer  Natur  sei 
oder  nicht,  richtet  sich  im  Allgemeinen  weniger  nach  der  histologischen 
als  nach  der  makroskopischen  Untersuchung.  Sichere  Anhaltspunkte  für 
die  syphilitische  Natur  gibt  die  gleichzeitige  Anwesenheit  anderer  syphi- 
litischer Herderkrankungen,  namentlich  gummöser  Bildungen.  Fehlen 
letztere,  so  kann  auf  die  syphilitische  Natur  des  Leidens  nur  geschlossen 
werden ,  wenn  anderwärts  im  Organismus  sichere  Zeichen  von  Syphilis 
vorhanden,  und  wenn  zugleich  andere  ätiologische  Momente  für  die  Genese 
der  Veränderungen  nicht  zu  finden  sind.  Histologische  Kriterien  für  die 
Anwesenheit  eines  syphilitischen  Processes  (Heübnee)  gibt  es  nicht,  es  sei 
denn,  dass  die  von  Lustgarten  entdeckten  Bacillen  dahin  verwerthet  wer- 
den können. 

Literatur  über  syphilitische  Arteriitis :  Hjeubnek,  D.  tuet.  Erkrank,  d. 
Hirnart.,  Leipzig  1874;  Baumgarten,  Virch.  Arch.  76.  ti.  86.  Bd.; 
V.  Langenbeck,  Arch.  f.  klin.  Chirurgie  XXf^l;  Ehrlich,  Zeitschr.  f.  kliii. 
Med.  I  187.9 ;  Huber,  Firch.  Jrch.  79.  Bd. ;  Marchiafava,  Jtti  delÜ  Acad. 
di  Borna  1877 ;  Chiari,  Wien.  med.  Wochenschr.  1881 ;  Lang,  Vorles.  üb. 
Pathol.  u.  Ther.  d.  Syphilis  II,  Wiesbaden  1885;  Wagner,  Arch.  d.  Heilk. 
ni  1886. 

Literatur  über  tuberculöse  Fasculitis :  Rindfleisch,  v.  Ziemsseri s  Hand- 
buch F;  Martin,  Bech.  anal,  pathol.  et  experim.  sur  le  tubercule,  Paris 
1870;  CoRNiL,  Journal  de  Canat.  et  de  la  phys.  XFI  1880  u.  Man.  d^histol. 
pathol.;  KiRNER,  Arch.  de  phys.  HI,  1880;  Mügge,  Firch.  Arch.  76.  Bd.; 
Weigert,  ib.  77.  u.  88.  Bd.;  Guarnieri,  Arch.  per  le  scienze  med.  FII ; 
CoRNiL  et  Babes,   Les  Bacteries,   Paris  1885,    Nasse,   Firch.   Arch.   105.   Bd. 

5.    Veränderungen  der  Weite  der  Blutgefässe.    Aneurysma 
verum.     Varix.     Stenosis.     Obliteratio. 

§  29.  Mit  dem  Namen  Aneurysma  yeruiii  (Fig.  30)  belegt  mau  die 
locale  Erweiterung  einer  Arterie,  bei  welcher  alle  Häute 
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Fig.  30.      Aneurysmata  Arte  riae    hypo- 
gastricae.     Um  J  Verkleinert. 


des  Gefässrohres  ausgebuchtet  werden;  doch  pflegt  bei  lange 
dauernder  starker  Erweiterung  ein  Theil  der  Wandsubstanz  zu  atro- 
phiren.  In  erster  Linie  schwindet  die  Media,  nicht  selten  wird  indessen 
auch  die  Intima  atrophisch,  so  dass  die  Wand  des  Aneurysmas  schliess- 
lich an  einzelnen  Stellen  nur  noch  von  der  Adventitia  gebildet  wird. 

Erstreckt  sich  die  Erweiterung  einer  Arterie  über  einen  grösseren 
Abschnitt,  z.  B.  an  der  Aorta  über  die  ganze  A.  thoracica  und  ist  die- 
selbe cylindrisch,  so  spricht 
man  von  einem  An.  dif- 
fusum s.  cylindricum; 
ist  die  Erweiterung  spin- 
delförmig ,  so  bezeichnet 
man  sie  als  An.  fusi- 
forme,  ist  sie  auf  eine 
kleine  Stelle  beschränkt, 
zugleich  sackartig  gestaltet, 
als  An.  sacciforme  (Fig. 
30  a).  Ist  ein  grösserer 
oder  kleinerer  Arterien- 
stamm mit  seinen  Zweigen 
erweitert  und  zugleich  ge- 
schlängelt ,  stellenweise 
vielleicht  auch  sackartig 
erweitert,  so  spricht  man  von  einem  An.  cirsoideum  oder  von 
einem  Varix  arterialis. 

Die  einzelnen  aufgezählten  Formen  des  Aneurysmas  können  sich 
selbstverständlich  unter  einander  combiniren,  oder  es  kommen  Ueber- 
gangsformen  vor.  Bei  den  sackartigen  Erweiterungen  ist  nicht  selten 
der  Durchmesser  der  Eingangsöffnung  in  den  Sack  kleiner  als  derjenige 
des  Sackes  selbst. 

Neben  der  localen  Erweiterung  der  Arterien  kommt  auch  eine  ab- 
norme Weite  der  Arterienstämme  als  angeborene  oder  wenigstens  im 
Laufe  des  Wachsthums  sich  entwickelnde  Anomalie  vor. 

Die  Grenese  der  Aneurysmen  ist  meist  auf  eine  präexisti- 
rende  Erkrankung  der  Arterienhäute  zurückzuführen.  Es 
kommt  namentlich  dann  zu  Ausbuchtungen,  wenn  gleichzeitig  die  In- 
tima und  die  Media  erkrankt  sind.  Die  häufigste  Ursache  der  Dilata- 
tion bildet  die  in  den  letzten  Paragraphen  beschriebene  Arteriosclerose 
und  Atheromatose,  und  zwar  dann,  wenn  gleichzeitig  eine  Degenera- 
tion der  Media  vorhanden  ist.  Es  kann  daher  auch  eine  patholo- 
gische Nachgibigkeit  der  Media  allein  Aneurysmenbildung  veranlassen. 
In  anderen  Fällen  führen  auch  Erkrankungen  der  Adventitia,  z.  B.  Ent- 
zündungen, die  auf  die  Media  übergreifen  und  eine  Degeneration  der 
Muskelfasern  zur  Folge  haben ,  zu  Aneurysmenbildung.  Es  sind  dies 
alles  Processe,  welche  die  Elasticität  und  die  Widerstandskraft  der  Ar- 
terien herabsetzen,  so  dass  sie  dem  Blutdrucke  nachgeben.  Der  Ge- 
nese entsprechend  ist  die  Intima  innerhalb  von  Aneurysmen  meist  in 
hohem  Maasse  atheromatös.  Die  Muskelzellen  der  Media  sind  in  fetti- 
gem Zerfall  gegiiffen  oder  bereits  geschwunden,  und  an  den  elastischen 
Fasern  beobachtet  man  einen  körnigen  Zerfall.  Stellenweise  fehlt  die 
Media  oder  die  Intima  oder  beide  zugleich.  Die  Adventitia  ist  meist 
verdickt  und  entzündlich  infiltrirt. 

Eine  nach  ihrer  Genese  besondere  Form  des  Aneurysma's  hat  Pon- 


Aneurysma  racemoeum. 
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FiCK  beschrieben  und  als  embolisches  Aneurysma  bezeichnet. 
Er  versteht  darunter  Aneurysmen,  die  dadurch  entstehen,  dass  Stücke 
verkalkter  endocarditischer  Effloresceuzen  in  eine  Arterie,  z.  B.  des 
Gehirns,  einfahren,  sich  in  die  Wand  einbohren,  und  dieselbe  usuriren, 
so  dass  sie  nachgibt  und  sich  ausbuchtet.  Eine  weitere  besondere  Form 
des  Aneurysmas  ist  das  An.  herniosum,  welches  nach  Zerstörung 
der  äusseren  Theile  der  Gefässwand  durch  Ausbuchtung  der  inneren 
Häute  entsteht. 

Bei  dem  als  Aneurysma  racemosum  (Fig.  31)  s.  anastomoti- 


Fig.  31.     Aneurysma  racemosum  arteriae  angularis  et  frontalis  dext.  et  sin. 


cum  oder  als  Tumor  vasculosus  arterialis  bezeichneten  Aneu- 
rysma handelt  es  sich  um  eine  Bildung,  welche  durch  eine  Erweiterung, 
Schlängelung  und  Verdickung  der  Arterien  eines  ganzen  Gefässbezirkes 
charakterisirt  ist. 

Die  Bildung  kommt  namentlich  am  Kopfe  vor  und  tritt  hier  zu- 
weilen symmetrisch  (Fig.  31)  auf.  Mit  dem  gewöhnlichen  Aneurysma 
hat  sie  nur  die  Gefässerweiterung  gemein.  Im  Uebrigen  zeichnet  sie 
sich  durch  eine    starke  Wucherung  der  Gefässwände  aus,   der   zufolge 
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kleine  Gefässe  in  mächtige  Arterien  umgewandelt  werden.  Wahrschein- 
lich handelt  es  sich  stets  um  Bildungen,  welche  auf  eine  angeborene 
Anlage  zurückzuführen  sind.  Entwickeln  sie  sich  erst  im  späteren 
Leben  nach  irgend  einem  Trauma,  so  wird  man  gleichwohl  eine  prä- 
existirende  Disposition  zu  der  hyperplastischen  Gefässwucherung  an- 
nehmen müssen. 

Literatur :  Yirchow,  sein  Jrcli.  3.  Bd. ;  Chaecot,  Lepons  sur  les  mala- 
dies  des  vieiüards,  deuxieme  Serie :  Roth,  Corresp.- Blatt  f.  Schweizer  Merzte 
1874;  Keafft,  Die  Enfste/mng  der  wahren  Aneurysmen ,  l.-D.  Bonn  1877 ; 
PoNFicK,  Virch.  Arch.  58.  Bd.;  Chaecot  et  Bouchaed,  Arch.  de  phys.  I 
1868;  Eichlee,  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  ÄÄIl  1878;  P.  Meyee,  Arch.  de 
phys.  1880;  CoENET,  Des  anevrysmes  de  Vartere  pulmonaire,  These  de  Paris 
1885 ;  Löwenfeld,  Studien  über  Aetiologie  und  Pathogenese  der  Hirnblutungen, 
Wiesbaden  1886  \  Maetinotti,  Gazetta  delle  cliniche,   Anno  1886. 

§  30.  Aneurysmen  kommen  am  häufigsten  in  der  Aorta  tho- 
racica vor  und  zwar  sowohl  diffuse,  cylindrische  als  auch  spindelige 
und  sackförmige.  Es  können  sich  ferner  auch  cylindrische  und  sack- 
förmige Aneurysmen  in  der  Weise  combinireu,  dass  in  einer  diffus  er- 
weiterten Aorta  eine  oder  mehrere  sackförmige  Ausbuchtungen  auftreten. 
Ihr  Sitz  ist  meist  die  A.  ascendens  und  der  Arcus  aortae.  Sie  erreichen 
oft  ganz  bedeutende  Grösse  und  drängen  sich  gegen  das  Sternum  und 
die  Rippenknorpel,  oder  aber  gegen  die  Lunge  und  die  W^irbelsäule 
vor.  Ob  ersteres  oder  letzteres  geschieht,  hängt  wesentlich  von  ihrem 
Sitz  ab.  Nachgiebige  Weich theile  werden  bei  ihrem  Wachsthum  ver- 
drängt, die  unnachgiebigen  Knochen  der  Wirbelsäule  und  des  Sternum 
werden  zum  Schwunde  gebracht.  Besseren  Widerstand  leisten  die  Rip- 
penknorpel und  die  Zwischen wirbelbandscheiben ,  so  dass  die  Wirbel- 
körper oft  tief  ausgehöhlt  werden,  während  die  Bandscheiben  kaum 
verändert  sind.  Das  Gewebe,  welches  das  Aneurysma  zunächst  umgibt, 
erweist  sich  theils   als  entzündlich  infiltrirt,    theils   als   fibrös   verdickt. 

Auch  die  Aorta  abdominalis  ist  zuweilen  Sitz  aneurysmatischer 
Erweiterung,  welche  sehr  bedeutende  Dimensionen  annehmen  kann. 

An  Häufigkeit  den  Aortenaneurysmen  am  nächsten  stehend  sind 
die  Aneurysmen  der  A.  poplitea,  dann  folgen  die  übrigen  Arterien- 
stämme wie  die  A.  carotis,  subclavia,  anonyma,  axillaris,  iliaca,  lienalis, 
hepatica,  renalis,  hypogastrica  etc.  Die  Säcke,  welche  sich  an  diesen 
letztgenannten  Arterien  bilden,  pflegen  lange  nicht  so  umfangreich  zu 
sein  wie  diejenigen  der  Aorta.  Das  Aneuryma  cirsoideum  kommt  am 
häufigsten  an  der  Iliaca  communis  und  ihren  Aesten  vor.  Am  Stamme 
der  Pulmonalis  beobachtet  man  nicht  selten  massige  diffuse  Erweite- 
rungen, die  man  kaum  als  Aneurysma  bezeichnen  kann.  In  seltenen 
Fällen  sind  die  Klappensinus  mehr  oder  weniger  ausgebuchtet.  Grössere 
Aneurysmen  sind  sehr  selten. 

Unter  den  Aneurysmen  der  kleinen  Arterien  nehmen  diejenigen  des 
Gehirnes  den  wichtigsten  Rang  ein.  An  den  Gefässen  der  Basis  er- 
langen die  sackartigen  Formen  durchschnittlich  die  Grösse  einer  Erbse 
bis  einer  Bohne.  An  den  kleinen  Arterienästchen  sind  sie  natürlich 
kleiner  und  oft  nur  mit  der  Lupe  oder  dem  Mikroskope  zu  finden. 
Diffuse  Erweiterungen   entwickeln   sich  namentlich  an   der  A.  basilaris. 

Nicht  unwichtig  sind  ferner  kleine  Aneurysmen,  die  sich  an  den 
Aesten   der  Lungenarterie   bei  phthisischen  Processen  bilden.     Sie   ent- 
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stehen  in  Folge  einer  von  der  Adventitia  ausgelienden  entzündlichen 
Zerstörung  der  Gefässwand  und  gehören  zum  Theil  zu  den  herniösen 
Aneurysmen. 

Eine  aneury  sm  atis  eh  bedeutend  erweiterte  grössere 
Arterie  kehrt  nicht  wieder  zur  Norm  zurück,  die  Erweite- 
rung pflegt  im  Gegen  theil  mit  der  Zeit  sich  zu  steigern.  Mit  derselben 
nimmt  auch  die  Wandverdünnung  zu,  indem  die  Wucherung  der  In- 
tima  und  die  in  der  Umgebung  auftretende  Entzündung  für  das  ver- 
loren gegangene  Wandgewebe  keinen  genügenden  Ersatz  zu  schaffen 
vermag.  Die  Folge  davon  ist,  dass  schliesslich  da  oder  dort  der  an- 
eurysmatische  Sack  berstet.  Bei  Ruptur  der  Aortenaneurysmen  tritt 
tödtliche  Blutung  ein.  Auch  aus  Aneurysmen  kleiner  Arterien  kann 
eine  lebensgefährliche  Blutung  erfolgen,  so  namentlich  aus  Aneurysmen 
der  Gehirn-  und  Lungenarterien. 

Heilung  von  Aneurysmen  durch  Anfüllung  des  Sackes  mit  Narben- 
gewebe kommt  nur  bei  kleinen  Aneurysmen  vor.  Wahrscheinlich  geht 
der  Bindegewebsneubildung  meist  eine  Anfüllung  des  Sackes  mit  Throm- 
ben voraus.  Die  Ersetzung  derselben  durch  Bindegewebe  erfolgt  ent- 
weder in  der  in  §  26  angegebenen  Weise  oder  durch  Verdickung  der 
Intima. 

In  grossen  Aneurysmen  bilden  sich  sehr  häufig  mächtige,  geschich- 
tete, derbe,  ungefärbte  oder  gemischte  Thrombusmassen,  die  den  Sack 
mehr  oder  weniger  vollkommen  ausfüllen.  An  einzelnen  Stellen  ent- 
wickeln sich  auch  von  der  anliegenden  Intima  aus  Bindegewebswuche- 
rungen;  zu  einer  völligen  Substitution  derselben  durch  Bindegewebe 
kommt  es  indessen  nicht. 

Gegen  die  Berstung  leisten  die  Thromben  nur  einen  ungenügenden 
Schutz,  da  nicht  selten  das  Blut  sich  wieder  zwischen  Thromben  und 
Gefässwand  durchwühlt.  Auch  treten  nicht  selten  Erweichung,  Zerfall 
und  Verflüssigung  der  Thromben  ein.  Mitunter  erfolgt  eine  Verkrei- 
dung  derselben  durch  Ablagerung  von  Kalksalzen. 

Nach  Chaecot  (^Legons  sur  les  maladies  des  vieittards)  erfolgen  Hirn- 
blutungen immer  aus  Aneurysmen.  Auch  Eichlek  {Deulsch.  Jrch.  f.  klin. 
Med.  22.  Bd.)  Zekeek  {Tu gebt.  f.  JSaturforschervers.  1872),  Roth  {Corresp.- 
Bl.  f.  Schweizer  Aerzte  1874)  erkennen  an,  dass  sie  bei  Hirnhämorrha- 
gieen  meistens  vorhanden  sind.  Ich  habe  sie  bald  gefunden ,  bald  nicht 
und  halte  dafür,  dass  sie  zwar  sehr  häufig  die  Ursache  der  Blutung  sind, 
aber  nicht  immer.  Yergl.  auch  Löwenteld,  Stud.  über  Aeliol.  und  Patho- 
genese der  Hirnbluttmgen,    Wiesbaden  1886. 

§  31.  Erweiterung  der  Capillaren  pflegt  man  als  Capil" 
larectasieen  (Fig.  32)  zu  bezeichnen,  bei  circumscripten  Erweiterungen 
spricht  man  wohl  auch  von  Capillaraneury  smen.  Die  erworbenen 
Formen  treten  namentlich  bei  chronischen  Circulationsstörungen,  welche 
eine  dauernde  Ueberfüllung  der  Capillaren  mit  Blut  zur  Folge  haben, 
also  namentlich  bei  chronischen  Stauungen  ein  und  pflegen  dann  über 
grössere  Bezirke  verbreitet  zu  sein.  So  erfahren  z.  B.  bei  Insufficienz 
und  Stenose  der  Mitralis  die  Lungencapillaren,  häufig  auch  die  Leber- 
capillaren  in  den  Centren  der  Acini  eine  erhebliche  Erweiterung. 

Genetisch  davon  verschieden  sind  Ectasieen,  welche  sich  auf  local 
abgegrenzte  Herde  beschränken.    Ein  Theil  derselben  ist  angeboren  und 
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bildet  die  Nävi  vasculosi,  welche  am  häufigsten  in  der  Haut,  im  sub- 
cutanen Gewebe  und  im  Gehirn  vorkommen. 


n 


Fig.  32.     Ectatische  Capillaren  aus  einem    teleangiectatischen  Gliom  des  Ge- 


hirns. 


Erworbene  locale  Capillarectasieen  entstehen  am  häufigsten  durch 
Veränderung  der  Gewebe,  in  denen  die  Capillaren  liegen.  So  beobachtet 
man  z.  B.  eine  Ectasie  der  Capillaren  in  Zuständen  der  Atrophie  und 
der  Schrumpfung  der  Gewebe.  Es  macht  dabei  den  Eindruck,  als  ob 
die  Capillaren  den  Raum,  der  durch  die  Schrumpfung  des  Gewebes  frei 
wird,  ausfüllen  sollten.  Auch  in  neugebildetem  Gewebe  und  zwar  so- 
wohl in  entzündlichen  Gewebebildungen  als  in  Geschwülsten  kommen 
sie  vor  und  betreffen  dann  meist  Capillaren  neuer  Bildung,  welche  ent- 
weder schon  bei  ihrer  Entwickelung  abnorm  weit  sind  oder  sich  später 
aus  irgend  einem  nicht  erkennbaren  Grunde  erweitern. 

Literatur  :  Yikchow,  sein  ^rch.  30.  Bd. ;  Hesckl,  Wien.  med.  Wochen- 
schrift 1868. 

§  32.  Als  PMelbectasieen  oder  Varicen  (Fig.  33)  werden  Er- 
weiterungen der  Venen  bezeichnet,  welche  sich  besonders  nach 
mechanischer  Behinderung  der  Entleerung  der  Venen,  also  bei  örtlichen 
oder  allgemeinen  Stauungen ,  bei  Compression  der  Venen ,  bei  Venen- 
thrombose, Herabsetzung  der  Herzthätigkeit  etc.  einstellen.  Begünstigt 
wird  ihre  Entstehung  durch  krankhafte  Veränderungen  der  Venenwand 
und  deren  Umgebung. 

Entsprechend  ihrer  Genese  treten  sie  am  häufigsten  an  Stellen  auf, 
an   denen  schon  normaler  Weise   dem  Abfluss   des  venösen  Blutes  die 
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grössten  Hindernisse  im  Wege  stehen,  also  an  der  unteren  Körperhälftc, 
wo  sie  namentlich  am  Unterschenkel  (Fig.  33)  und  am  Anus  überaus 
häufig  schon  während  des  Lebens  sichtbar  sind. 

Die  Hautvenen  sind  dabei 
entweder  über  grössere  Strek- 
ken  cylindrisch  dilatirt  oder 
mehr  spindelförmig  und  sack- 
artig ausgeweitet.  Häufig  sind 
sie  zugleich  verlängert  und  ge- 
schlängelt, meist  auch  an  den 
Umbiegungsstellen  sackartig 
ausgebuchtet.  Stossen  zwei  aus- 
gebuchtete Venen  zusammen, 
so  können  die  Wände  unter- 
einander verschmelzen.  Durch 
Atrophie  der  W^ände  kann  es 
weiterhin  zu  der  Bildung  einer 
Communicationsöfinung  zwi- 
schen beiden  Venen  kommen, 
so  dass  cavernöse  Bildungen 
entstehen.  Letztere  kommen 
namentlich  am  Anus  zur  Be- 
obachtung und  bilden  hier  blau- 
rothe  knotige  Tumoren,  welche 
den  Anus  umgeben  und  als 
Hämorrhoideii  oder  als  Hä- 
morrhoidalknoten be- 
zeichnet werden. 

Unter  den  inneren  Organen 
kommen  Phlebectasien  am  häu- 
figsten in  den  Beckenorganen 
vor. 

Die  Folgen  der  Varicen 
sind  oft  nicht  ohne  Nachtheil 
für  den  Träger,  namentlich 
an  Stellen,  die  mechanischen 
Läsionen  ausgesetzt  sind.  In 
den  Hämorrhoidalknoten  kommt 
es  nicht  selten  zu  Gefässzer- 
reissungen  und  Blutungen  und 
häufig  auch  zu  Entzündungen 
(Periphlebitis) ,    welche   unter 

Umständen  zu  Bindegewebshyperplasie  oder  zu  Abscessbildung  führen, 
letzteres  dann,  wenn  Bacterien  in  den  entzündeten  Theil  gelangen.  An 
Hautstellen,  deren  Venen  varicös  sind,  entstehen  oft  schon  nach  gering- 
fügigen Traumen  Entzündungen  und  Geschwüre,  welche  wenig  Neigung 
zur  Heilung  zeigen  und  gemeiniglich  als  varicöse  Grescliwüre  be- 
zeichnet werden. 

In  den  ectasirten  Venen  selbst  bilden  sich  nicht  selten  Thromben, 
welche  später  wieder  zerfallen  oder  aber  verkalken  und  dann  Yenen- 
steine  oder  Phlebolitlien  darstellen.  In  anderen  Fällen  erfolgt  eine 
Organisation  des  Thrombus,  wobei  die  Vene  zu  einem  soliden  Binde- 
gewebsstrang  obliteriren  kann. 


Fig.  33.     Varicen  des  Unterschenkels,  nach 
einem    injicirten  Präparat.     Um  ^  verkleinert. 
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§  33.    Stenosiriing  und  Obliteration  der  Arterien  und  Yeneii 

sind  bereits  mehrfach  bei  Gelegenheit  der  Besprechung  der  Arteriitis 
obliterans  und  der  Thrombusorganisation  erwähnt  worden,  und  es  bilden 
auch  bei  Verschluss  grösserer  Gefässe  diese  beiden  Processe  die  Haupt- 
rolle. Es  sind  also  theils  Wandverdickungen,  theils  Gewebebildungen 
an  der  Innenfläche,  durch  welche  eine  dauernde  Stenose  und  ein  defi- 
nitiver Verschluss  der  Gefässe  herbeigeführt  wird  und  kleinere  Gefässe, 
die  nicht  mehr  von  Blut  durchströmt  werden,  in  solide  Bindegewebs- 
stränge  umgewandelt  werden. 

Abgesehen  von  diesen  kommen  Verengerung  und  Verschluss  der 
Gefässe  nicht  selten  durch  äussere  Compression  zu  Stande,  sowie  durch 
krankhafte  Processe,  welche  sich  in  der  Umgebung  der  Gefässe  ent- 
wickeln. Unter  ihrem  Einfluss  werden  namentlich  die  Venen  stenosirt 
und  verschlossen.  So  können  z.  B.  Narbenbildungen  oder  Aneurysmen 
nicht  nur  kleine  Venen,  sondern  auch  die  Vena  cava  superior  oder 
inferior  durch  äussere  Compression  zum  Verschluss  bringen. 

Nicht  selten  werden  kleinere,  unter  Umständen  auch  grössere  Ge- 
fässe, wie  z.  B.  die  grossen  Hohlvenen,  durch  Geschwülste  verschlossen, 
welche  in  das  Lumen  derselben  hineinwuchern  oder  die  Gefässe  com- 
primiren. 

Literatur:  Eppingee,  Die  narbige  Obliteration  der  Vena  cava  inferior 
und  superior,  Prag.  med.  fVochenschr.  1876,  1878  u.  1879  und  Schmidt's 
Jahrbücher    1884;    Lancekeaux,   Traite  d^anat.  pathol.  II,  Paris  1881. 


6.     Conti nuitätstrennungen    der   Wand   der   Blutgefässe. 
Rupturen.     Aneurysma  dissecans  und  Aneurysma  spu- 
rium.    Varix  aneurysmaticus.     G  efässgeschwül  ste. 

§  34.  Aneurysmen  und  Varicen  können,  wie  bereits  in  §  31  und 
32  angegeben,  bersten  und  sind  eine  der  häufigsten  Ursachen  spontaner 
Blutungen.  Nicht  selten  zerreissen  auch  Gefässe,  die  nicht  ectasirt 
sind,  in  denen  aber  degenerative  und  entzündliche  Veränderungen  die 
Festigkeit  der  Wand  geschwächt  haben.  Endlich  können  auch  ver- 
schiedene Traumen  Gefässzerreissung  bewirken.  Steigerung  des  Blut- 
drucks dagegen  vermag  bei  gesunden  Arterien  eine  Ruptur  nicht  her- 
beizuführen. 

Ruptur  einer  Arterie  ist  von  einer  massigen  Blutung  gefolgt, 
welche  so  lange  dauert,  bis  der  Druck  in  dem  sich  in  den  Geweben 
ansammelnden  Blute  dieselbe  Höhe  erreicht  wie  der  Blutdruck  inner- 
halb des  blutenden  Gefässes.  Den  Blutklumpen,  der  sich  durch  Gerin- 
nung des  ausgetretenen  Blutes  bildet,  nennt  man  ein  arterielles  Hä- 
matom. 

Der  Riss  selbst  schliesst  sich  durch  eine  Anhäufung  von  Blutplätt- 
chen und  farblosen  Blutkörperchen ,  welche  zu  einer  farblosen ,  das 
Loch  obturirenden,  an  der  Innen-  und  Aussenfläche  knopfförmig  hervor- 
ragenden Masse  erstarren  (Schultz).  Diese  Gerinnungsmasse  kann 
indessen  wieder  von  innen  resorbirt  und  durch  den  Blutdruck  wieder 
ausgebuchtet  werden.  Es  bildet  sich  dann  nicht  selten  ein  Sack,  dessen 
Höhlung  mit  dem  Lumen  des  Gefässes  in  Verbindung  steht,  und  dessen 
äussere  Umgrenzung  zunächst  das  farblose  Fibrin,   sodann  das  Blutge- 
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rinst'l  des  primären  Ergusses  bildet.  Man  bezeichnet  diesen  Sack  als 
ein  Aneurysma  sjjurium.  Es  unterscheidet  sich  dieses  vom  An.  verum 
also  dadurch,  dass  an  der  Bildung  der  Wand  die  Arterie  nicht  Theil 
nimmt,  sondern  zunächst  nur  die  Gerinnungsmasse.  Entsteht  in  Folge 
der  Anwesenheit  des  Gerinseis  in  der  Umgebung  eine  plastische  Ent- 
zündung, so  bildet  sich  noch  ein  äusserer  Sack  von  Granulationsgewebe, 
aus  dem  später  Bindegewebe  wird. 

Der  fibrinöse  Sack  kann  im  weiteren  Verlaufe  wieder  bersten,  so 
dass  neue  Blutungen  auftreten.  In  anderen  Fällen  wird  das  Gefäss 
definitiv  verschlossen ,  indem  der  fibrinöse  Sack  sich  in  Bindegewebe 
umwandelt.  Dies  geschieht  nach  Schultz  in  der  Weise,  dass  im  Lumen 
des  Sackes  sich  Leukocyten  und  Fibroblasten  einlagern  und  Bindege- 
webe produciren. 

Zu  gleicher  Zeit  treten  auch  in  der  Wand  des  Sackes,  d.  h.  in 
den  Spalten,  die  sich  durch  Zerklüftung  innerhalb  des  Fibrins  gebildet 
haben,  farblose  Blutkörperchen  und  grosse  Bildungszellen  auf.  Schliess- 
lich gewinnen  die  Zellen  in  der  Wand  des  Sackes  die  Oberhand,  wäh- 
rend das  Fibrin  verschwindet.  Aus  den  Bildungszellen  entwickelt  sich 
alsdann  fibröses  Gewebe,  während  zugleich  Gefässe  entstehen,  die  theils 
mit  dem  Lumen  des  alten  Gefässes,  theils  mit  Gefässen  der  Nachbar- 
schaft zusammenhängen.  Das  um  das  Gefäss  liegende  Blutgerinsel 
wird  resorbirt. 

Venenwunden  heilen  wie  die  Arterienwunden,  nur  erfolgt  der  Ver- 
schluss leichter,  und  es  entwickelt  sich  selten  ein  grösserer,  als  Varix 
spurius  zu  bezeichnender  Sack. 

Literatur  :  Klebs,  Beiträge  zur  Anatomie  der  Schusswunden  1872 ;  Schultz, 
D.  Zeitschr.  f.  Chirurgie  IX.  Bd.  ;  Czeeny,  Virch.  Arch.  62.  Bd.  ;  Pfitzek, 
ib.  77.  Bd.;  Zahn,  Virch.  Arch.  96.  Bd.;  Lubnitzky,  Die  Zusammensetzung 
d.  Thrombus  in  Arterienwunden,  I.  -  D.  Bern  1885 ;  Ebeeth  u.  Schimmel- 
busch, Exper.  Untersuchung  über  Thromben,  Virch.  Arch.  105.  Bd.;  Löwen- 
FELD,  Studien  über  Aetiologie  u.  Pathogenese  d.  Hirnblutungen,  Wiesbaden 
1886. 

§  35.  Reisst  in  Folge  Erkrankung  der  Gefässwände  oder  in  Folge 
eines  Trauma  nur  die  Intima  und  die  Media,  während  die  Adventitia 
dem  Blute  Widerstand  leistet,  so  ergiesst  sich  das  Blut  nicht  in  das 
Gewebe,  sondern  wühlt  die  Adventitia  von  der  Media  los,  und  es 
entsteht  dadurch  eine  Blutgeschwulst,  die  man  als  Aneurysma  dis- 
secans (Fig.  34)  bezeichnet.  Am  häufigsten  beobachtet  man  diese 
Form  des  falschen  Aneurysma's  an  der  Aorta  thoracica  ascendens 
(Fig.  34)  und  den  kleinen  Gehirn arterien.  An  letzteren  bilden  sich 
spindelförmige  Blutherde,  die  nach  aussen  von  der  Adventitia  begrenzt, 
in  der  Axe  von  dem  aus  Intima  und  Media  bestehenden  Gefässrohr 
durchzogen  sind.  An  der  Aorta  wird  die  Adventitia  meist  in  ziemlich 
grosser  Ausdehnung  losgewühlt,  unter  Umständen  in  der  ganzen  Länge 
der  Aorta  und  an  sämmtlichen  grossen  Gefässstämmen  bis  an  jene 
Stelle,  wo  die  betreffenden  Arterien  in  das  Innere  von  Organparen- 
chymen  treten  oder  allseitig  dicht  von  Geweben  umschlossen  werden. 
Im  Gebiete  der  Aorta  hat  die  Blutmasse  zwischen  Media  und  Adven- 
titia eine  ganz  erhebliche  Dicke.  Kleinere  Einrisse  der  Intima  und 
Media  der  Aorta  können  heilen. 
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Als  Aneurysma  Taricosum  yerum  bezeichnet  man  ein  Aneurysma 
verum,  welches  mit  einer  Vene  verwachsen  und  in  letztere  eingebrochen 
ist.  Besitzt  ein  falsches  Aneurysma  eine  Communication  mit  einer 
Vene,    so  bezeichnet  man   die  Bildung   als  An.  Taricosum  spurium. 

Letzteres  kann  na- 
mentlich dann  sich 
bilden,  wenn  gleich- 
zeitig eine  Arterie 
und  eine  Vene  ver- 
letzt werden,  z.  B. 
die  Art.  brachialis 
und  die  Vena  me- 
diana bei  unvorsich- 
tiger Ausführung 
eines  Aderlasses. 

Findet    in    einer 
Wunde  eine  directe 

Vereinigung  der 
durch  eine  Ver- 
letzung entstande- 
nen Oeffnung  einer 
Arterie  und  der- 
jenigen einer  Vene 
statt,  so  dass  sich 
das  Blut  einer  Ar- 
terie ohne  Vermit- 
telung  eines  dazwi- 
schen liegenden  Sak- 
kes  in  eine  Vene  er- 
giesst ,  und  wird 
durch  den  Druck  des 
arteriellen  Blutes 
die  Vene  ausgebuch- 
tet ,  so  bezeichnet 
man  dies  als  einen 
Varix  aneurysma- 
ticus. 

Die  Creschwülste ,  an  deren  Aufbau  die  Blutgefässe  einen  maass- 
gebenden  Antheil  nehmen,  haben  bereits  im  allgemeinen  Theile  ihre 
Besprechung  gefunden.  Im  Uebrigen  ist  daran  zu  erinnern,  dass  die 
Zellen  mancher  Sarcome  grossen theils  durch  eine  Wucherung  der 
Zellen  der  Gefässadventitia  entstehen.  Krebsige  und  sarcomatöse  Wu- 
cherungen ziehen  ferner  nicht  selten  secundär  die  Gefässwände,  nament- 
lich die  Adventitia  in  Mitleidenschaft.  Die  Media  und  Intima  pflegen 
der  Geschwulstinvasion  länger  Widerstand  entgegenzusetzen,  namentlich 
an  den  Arterien,  weniger  an  den  Venen.  Bei  letzteren  wird  von  kreb- 
sigen und  sarcomatösen  Wucherungen  die  Wand  nicht  selten  durch- 
brochen, so  dass  die  Krebsmasse  in  das  Gefässlumen  hineingelangt.  Die 
Folge  dieses  Einbruchs  in  die  Blutbahn  besteht  zunächst  in  Bildung 
carcinomatöser  oder  sarcomatöser  Geschwülste  im  Gefässlumen,  die 
unter  Umständen  Gefässe  verschliessen.  Werden  dieselben  verschleppt, 
so  können  sich  metastatische  Knoten  bilden,  die  sich  zunächst  inner- 
halb der  Gefässbahn  entwickeln. 


Fig.  34.  Aneurysma  dissecans  Aortae  ascen- 
dentis.  a  Aorta,  b  Blutungsstelle,  c  Zwischen  Media  und 
Adventitia  gelegenes  Blut.     Um  ^  verkleinert. 
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Literatur  über  Aneurysma  dissecans :  Fbiedländee,  Virch.  Arch.  18.  Bd. ; 
Zahn,  ib.  7,3.  Bd.  :  LtJiTicH,  ib.  100.  Bd. ;  QxriNCKE,  v.  Ziemssen's  Handb. 
d.  spec.  Fat  hol.   Fl. 

Literatur  über  das  arteriell-venöse  Aneurysma :  Halla,  Aneurysma  vari- 
cosum  der  Aorta  und  der  F.  cava  superiov,  Prag.  Zeilschr.  f.  Heilk.  III  1882 ; 
H.  Sattleb,  Pulsirender  Exophthalmus  {^Aneurysma  zwischen  Carotis  cerebralis 
und  Sinus  cavernosus)  Handb.  d.  Augenheilk.  v.  Graefe  u.  Sämisch  VI  1880 ; 
Weigbet,  In  die  Milzvene  geborstenes  Aneurysma  der  Milzarterie,  Vir  eh.  Arch. 
100.  Bd. ;  Bkamann,  Das  arterielle  venöse  Aneurysma,  Arbeiten  aus  der  chir. 
Klitiik  von  E.  von  Bergmann,   v.   Langenbeck^s  Arch.    XXXIII  1886. 

Unter  1 59  von  Bkamann  zusammengestellten  Fällen  von  arteriell- venösem 
Aneurysma  wurden  108  Mal  Stich-,  Hieb-  und  Schnittwunden,  29  Mal 
Schussverletzungen,  5  Mal  Contusionen  als  Ursache  angegeben.  In  9  Fällen 
entstand  dasselbe  spontan. 

IV.    Pathologisclie  Anatomie  der  Lymphgefässe. 

§  36.  Die  pathologischen  Veränderungen  des  Lymphgefässsystems 
sind  nur  zum  Theil  derartige,  dass  sie  eine  von  der  pathologischen 
Anatomie  der  verschiedensten  Organparenchyme  gesonderte  Darstellung 
gestatten.  Das  Lymphgefässsystem  hat  seine  Wurzeln  innerhalb  der 
einzelnen  Gewebe,  und  seine  ersten  Anfänge  bilden  die  Gewebsspalten, 
in  welche  die  aus  dem  Blute  stammende  Gewebslymphe  eintritt.  Die 
Abflussbahn  für  letztere,  d.  h.  die  kleinsten  Lymphgefässe  bilden  Ca- 
näle,  die  einer  eigenen  Wandung  entbehren  und  gegen  das  umgebende 
Bindegewebe  nur  durch  eine  Lage  platter  Endothelien  abgegrenzt  sind. 
Erst  die  grösseren  Lymphgefässe  besitzen  ausser  dem  Endothel  noch 
eine  eigene  bindegewebige  Wandung. 

Veränderungen  der  kleinen  Lymphgefässe,  bei  welchen  nicht  gleich- 
zeitig das  Gewebsparenchym ,  in  denen  sie  liegen,  mit  erkrankt  wäre, 
lassen  sich  nur  in  den  allerwenigsten  Fällen  nachweisen;  sie  stehen  in 
zu  innigen  Beziehungen  zu  den  Geweben,  als  dass  nicht  bei  Erkrankung 
des  einen  auch  das  andere  in  Mitleidenschaft  gezogen  würde.  Es  gilt 
dies  zum  Theil  auch  für  grössere  Lymphgefässe,  welche  ausser  dem  Endo- 
thelbelag  noch  eine  eigene  Wandung  besitzen.  Nur  die  grössten  Lymphge- 
fässstämme  zeigen  gegenüber  der  Umgebung  eine  grössere  Selbständigkeit. 

Eine  häufige  Affection  der  Lymphgefässe  ist  die  Entzündung,  die 
Lymphangoitis  und  die  Perilymphangoitis. 

Sie  ist  meist  eine  Secundäraflection ,  d.  h.  sie  entsteht  als  Folge 
einer  da  und  dort  im  Gewebe  bestehenden  Entzündung,  indem  die  aus 
dem  entzündeten  Theil  stammende  Lymphe  Entzündung  erregend  auf 
die  Wand  und  die  Umgebung  der  Lymphgefässe  wirkt.  Nur  selten 
gelangt  ein  Entzündungserreger  in  ein  Lymphgefäss,  ohne  zuvor  eine 
Gewebsentzündung  veranlasst  zu  haben.  Sie  kann  sich  sehr  weit  über 
das  Gebiet  des  primären  Entzündungsherdes  hinaus  erstrecken,  kann 
z.  B.  bei  einer  Wunde  an  der  Hand  bis  an  die  Axillargrube  hinauf- 
reichen, wobei  sich  in  der  Haut  schmerzhafte  rothe  Streifen,  welche  von 
der  Wunde  aus  nach  den  nächstgelegenen  Lymphdrüsen  ziehen,  bilden. 

Bei  den  leichtesten  Formen  der  Lymphangoitis  sind  die  Lymph- 
gefässendothelien  geschwollen,  ihre  Kerne  mitunter  vermehrt  und  sie 
selbst  zum  Theil  in  Vermehrung  begriffen.  Bei  schwereren  Entzün- 
dungen werden  sie  abgestossen  und  gehen  zu  Grunde,  und  gleichzeitig 
sammelt   sich   in   den  Lymphgefässen   ein  an  lymphatischen  Elementen 
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reicher,  nicht  selten  auch  zum  Theil  gerinnender  fibrinöser  Inhalt  an. 
Die  Umgebung  der  Lymphgefässe,  sowie  die  Lyraphgefässwände  pflegen 
mehr  oder  weniger  zellig 'infiltrirt,  ihre  Blutgefässe  stark  mit  Blut  ge- 
füllt zu  sein. 

Die  Ausgänge  der  Entzündung  der  Lymphgefässe  sind  ent- 
weder restitutio  ad  integrum  durch  Resorption  des  Exsudates  und  Re- 
generation des  verloren  gegangenen  Endothels,  oder  Abscedirung  und 
Nekrotisirung  der  Lymphgefässwände  und  ihrer  Umgebung,  oder  end- 
lich Bindegewebshypertrophie  und  Induration  derselben^  Letzteres  ge- 
schieht namentlich  bei  chronisch  werdenden  Entzündungsprocessen  und 
kann  zu  Obliteration  der  Lymphgefässe  führen. 

Wie  die  gewöhnlichen  Entzündungsprocesse ,  so  können  auch  die 
infectiösen  G-ranulationsgeschwüIste  sich  auf  den  Lymphbahnen  fort- 
pflanzen. Die  dabei  auftretende  Lymphangoitis  zeigt  oft  histologisch 
keine  Besonderheiten,  in  anderen  Fällen  kommt  es  zur  Bildung  von 
Granulationsherden,  die  für  den  betreffenden  Process  characteristisch 
sind.  Am  besten  gekennzeichnet  ist  in  dieser  Beziehung  die  Tubercu- 
lose,  bei  welcher  sich  innerhalb  der  Lymphbahnen  Knötchen  bilden. 

Lüeratur :  Yikchow,  sein  Arch.  23.  Bd.',  Lösch,  Firch.  Arch.  44.  Bd.; 
Oeth,  ib.  58.  Bd.;  Waldeter,  Arch.  f.  Gynäkol.  III  1872;  Baumgarten, 
Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1882;  Enzmann,  Beiträge  z.  path.  Anat.  d.  Diict. 
ihorac.,   Basel  1883;  Lanceeeaux,    Traite  d'anatom.  pathoL,  Paris  1881. 

§  37.  Entzündliche  Processe  in  der  Wand  und  der  Umgebung  von 
Lymphgefässen,  Druck  von  aussen,  Einbruch  von  Geschwülsten  in  die 
Lymphbahn  etc.  haben  oft  Verschluss  Yon  Lymphgeßissen  zur  Folge. 
Obliterirt  nur  eine  beschränkte  Zahl  von  Lymphgefässen,  währeud  an- 
dere Bahnen  offen  bleiben,  so  zieht  dies  meist  keine  weiteren  Folgen 
nach  sich,  da  nach  wie  vor  die  Lymphe  abfliessen  kann.  Selbst  Ver- 
schluss des  Ductus  thoracicus  kann  unter  Umständen  ohne  Nachtheil 
ertragen  werden,  da  andere  Abflusswege  sich  eröffnen.  In  anderen  Fällen, 
in  denen  der  Abfluss  der  Lymphe  ganz  behindert  ist,  treten  Stauungen 
der  Lymphe  und  weiterhin  Erweiterung  der  Lymphgefässe,  Lymphan- 
giektasie ,  ein.  Nicht  selten  entwickelt  sich  indessen  dieselbe  auch, 
ohne  dass  irgendwo  ein  Verschluss  der  abführenden  Lymphgefässe  nach- 
zuweisen wäre,  am  häufigsten  in  Folge  oft  wiederkehrender  Hyper- 
ämien und  Entzündungen,  zuweilen  indessen  auch  ohne  jede  nachweis- 
bare Ursache. 

Nach  Entzündungsprocessen  eintretende  Lymphgefässerweiterungen 
beobachtet  man  namentlich  bei  jenen  Hyperplasieen  der  Haut  und  des 
Unterhautbindegewebes,  welche  man  als  erworbene  Elephantiasis  (siehe 
diese)  bezeichnet.  Die  Haut  ist  dabei  verdickt  und  lässt  von  der 
Schnittfläche  reichlich  klare  Lymphe  abfliessen,  welche  aus  erweiterten 
Lymphgefässen  austritt.  Der  Grad  der  Erweiterung  ist  selbstverständ- 
lich in  den  einzelnen  Fällen  verschieden.  Mitunter  wird  durch  die  an- 
gestaute Lymphe  die  Epidermis  in  Blasen  abgehoben. 

Sehr  häufig  sind  Ektasieen  im  Gebiete  der  mesenterialen  Chylus- 
gefässe.  Entzündungen  und  Geschwulstbildungen,  welche  im  Mesente- 
rium oder  in  den  mesenterialen  Lymphgefässen  oder  im  Ductus  thora- 
cicus ihren  Sitz  haben  und  die  Lymphgefässe  am  Orte  ihres  Sitzes 
verlegen,  bieten  dazu  die  häufigste  Veranlassung.  Zuweilen  ist  der  Ver- 
schluss durch  Lymphthromben  bedingt.  Die  erweiterten  Chylusgefässe  bil- 
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den  gestreckte  cylindrische  oder  geschlängelte,,  ausgebuchtete,  rosenkranz- 
artige Stränge.   Der  Inhalt  ist  meist  weiss,  flüssig  oder  breiig  oder  käsig. 

Lymphgefässektasieen,  welche  nicht  mit  Lymphstauungen  und  Ent- 
zündungen im  Zusammenhange  stehen,  sind  meistens  angeboren  oder 
entwickeln  sich  wenigstens  aus  angeborenen  Anlagen.  Es  gilt  dies  zu- 
nächst für  die  Makroglossia  und  Makrocheilia  lymphaiigiektatica, 
eine  Vergrösserung  der  Zunge  und  der  Lippen,  welche  wesentlich  durch 
eine  Eweiterung  der  betreffenden  Lymphgefässe  bedingt  ist.  Ferner 
gehören  hierher  Lymphangiektasieen  der  Haut,  die  am  häufigsten 
in  der  Inguinalgegend,  am  Scrotum,  an  den  Schamlippen,  an  den  unteren 
Extremitäten  und  am  Thorax  beobachtet  werden.  Sie  bilden  theils  diffuse 
Gewebsverdickungen ,  welche  als  lymphangiektatische  Elex>hantiasis 
bezeichnet  werden,  theils  geschwulstartige  circumscripte  Anschwellungen, 
welche  den  Lymphangiomen  zugezählt  werden.  Eine  scharfe  Abgren- 
zung dessen,  was  in  das  Gebiet  der  Geschwülste  gehört  und  was  nicht, 
ist  nicht  möglich. 

Ueber  die  Zerreissungen  der  Lymphgefässe  und  über  die  Lymphor- 
rhagie  ist  im  allgemeinen  Theil  berichtet  worden. 

Neben  den  Lymphangiomen  werden  als  besondere  Lymphgefässge- 
schwülste  noch  die  Endotheliome  oder  Endotlielkrehse  aufgeführt. 
Sie  sind  namentlich  als  Geschwülste  der  serösen  Häute  der  Körper- 
höhlen, der  Pia,  der  Dura  und  der  Haut  beschrieben  worden  und  bilden 
theils  mehr  flächenhaft  ausgebreitete,  theils  mehr  circumscripte  Tumoren. 
Es  sind  dies  zu  den  Sarcomen  zu  zählende  Geschwülste,  bei  welchen 
die  Wucherung  der  Endothelien  eine  maassgebende  Rolle  spielt  (vergl. 
den  allgemeinen  Theil)  und  zur  Bildung  von  eigenartigen  Zellnestern 
und  Zellsträngen  führt,  welche  in  einem  bindegewebigen  Gerüst  liegen 
und  dadurch  den  Krebszellennnestern  sehr  ähnlich  sehen.  Immerhin 
ist  hervorzuheben,  dass  manche  der  von  den  Autoren  beschriebenen 
Endothelkrebse  ächte  epitheliale  Krebse  waren ,  die  sich  innerhalb  der 
Lymphbahnen  verbreiteten.  Dies  gilt  nicht  nur  von  den  als  Endothel- 
krebse beschriebenen  Geschwülsten  der  äusseren  Haut ,  sondern  auch 
der  sog.  serösen  Häute. 

Bei  Einbruch  von  Geschwülsten  in  die  Lymphgefässe  können  deren 
Endothelien  in  Wucherung  gerathen  und  Bindegewebe  produciren.  Ob 
ihnen  auch  die  Fähigkeit  zukommt,  Krebszellen  zu  bilden,  ist  fraglich. 
Nach  der  herrschenden  Anschauung  werden  die  letzteren  von  den  in 
die  Lymphbahn  gerathenen  Krebszellen  gebildet. 

Literatur  über  den  Ferschluss  des  Ductus  thoracicus :  Heller,  D.  Arch. 
f.  klin.  Med.  X.  Bd. ;  Stilling,  Virch.  Jrch.  88.  Bd.  ;  Enzmaitn,  Beitr.  z, 
path.  Anat.  d.   Duct.   thor.     I.-D.   Basel  1883. 

Literatur  über  Ektasie  der  Lymphgefässe  u.  über  Lymphorrhoe :  Geor- 
XEVic,  Arch.  f.  klin.  Chir.  XII ;  Petters  und  Klebs,  Prager  Viertel] ahrsschr. 
f.  pract.  Heilk.  Nr.  125;  Mansok,  Med.  Times  and  Gaz.  II;  Desert,  Des 
dilatations  lymphatiques ,  These  de  Paris  1877 ;  "Wegner,  Arch.  f.  klin. 
Chir.  ÄÄ ;  ZUR  Nieden,  Ein  Fall  v.  Lymphangiect.  m.  Lymphorrhagie,  I.-D. 
Freiburg  1882;  Lancereaxtx,    Traite  d^anal.  palhol.  Paris  1885. 

JJteratur  über  Endothelkrebs :  Köster,  Die  Eiitwickelung  der  Carcinome; 
Pagenstecher,  Virch.  Arch.  45.  Bd.;  Eberth,  ib.  49.  Bd. ;  Arndt,  ib.  51. Bd.: 
Peels,  ib.  56.  Bd.;  Waldexer,  ib.  55.  Bd.;  Wagner,  Arch.  d.  Heilk. 
1870   XI. 


DRITTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  der  Milz  und  der 
Lymphdrüsen. 


I.    Pathologische  Anatomie  der  Milz. 

1.     Einleitung. 

§  38.  Die  Milz  ist  ein  Organ,  dessen  Functionen  bei  dem  Stoff- 
wechsel des  Blutes  eine  eigenartige  und  wichtige  Rolle  spielen,  und  diese 
Beziehung  zum  Leben  des  Blutes  findet  auch  in  der  anatomischen  Struc- 
tur  der  Milz  und  in  ihren  besonderen  Beziehungen  zum  Circulations- 
apparate  ihren  Ausdruck.  Das  für  die  Milz  characteristische  Gewebe 
ist  die  Milzpulpa,  und  diese  steht  mit  dem  Blutgefässsystem  in  so  in- 
niger Beziehung,  dass  stets  flüssige  und  feste  Bestandtheile  des  circu- 
lirenden  Blutes  in  ihren  Maschenräumen  zu  finden  sind. 

Das  Pulpagewebe  (Fig.  35)  besteht  aus  einem  zellreichen  Gewebe 
mit  einem  reticulär  gebauten  zarten  Stroma,  welches  durch  stärkere, 
theils  von  der  Milzkapsel,  theils  von  dem  Hilus  aus  eintretende  Binde- 
gewebssepten  gestützt  wird   und  mit  feinen  Arterien,   sowie   mit  sehr 

weiten  und  sehr  dünnwandigen 
Venen  und  Capillaren  versehen 
ist.  Ihr  Blut  beziehen  letztere 
aus  Arterien,  welche  am  Hilus 
von  Bindegewebe  begleitet  in 
das  Milzparenchym  eintreten 
und  in  der  Pulpa  sich  in  feinste 
Aeste  auflösen.  Die  Wände  der 
Venen  sind  sehr  durchlässig, 
so  dass  sehr  leicht  Blutbe- 
standtheile  in  das  Maschenwerk 
der  Pulpa  austreten.  Soweit 
sich  dies  an  Schnittpräparaten 
erkennen  lässt,  wird  die  Wand 
der   kleinen  Venen  {a  a^)  und 

Fig  35  Durchschnitt  durch  die  dunkelrothe  Milzpulpa  eines  an  acuter  Pyämie 
verstorbenen  Kindes,  a  Querschnitt,  a^  Längsschnitt  von  Pulpa venen.  b  Venenendothel. 
c  Capillaren.  d  Pulpastränge  mit  farblosen  Zellen  und  rothen  Blutkörperchen,  e  Zer- 
fallene rothe  Blutkörperchen  und  blutkörperchenhaltige  Zellen.  /  Kokkencolonie  in  einer 
Vene,  g  Nekrotisches  Gewebe.  In  MüUer'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  mit 
Gentianaviolett  gefärbtes  Präparat.     Vergr.   200. 
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Capillaren  (c)  lediglich  durch  eine  etwas  dichtere  Lage  des  Pulpare- 
ticulura  sowie  durch  ein  aus  platten  Spindelzellen  (&)  bestehendes  Endo- 
thelhäutchen  hergestellt,  dessen  Kerne  stark  in  das  Lumen  der  Gefässe 
prominiren.  Da  die  Venen  ein  dichtes  Geflecht  bilden,  so  wird  das  zwi- 
schen ihnen  gelegene  Pulpagewebe  mit  den  Capillaren  (c)  und  kleinsten 
Arterien  auf  anastomosirende  Stränge  zusammengedrängt. 

In  den  Maschenräumen  des  Reticulum  liegen  neben  Zellen  von 
lymphoidem  Character  und  grösseren  farblosen  ein-  und  mehrkernigen 
rundlichen  Zellen  (d)  freie  farbige  Blutkörperchen,  ferner  blutkörper- 
chenhaltige  Zellen  (e),  Pigmentkörnchenzellen  und  freies,  gelbes  oder 
rostfarbenes  oder  braunes  Pigment,  welches  in  Verbindung  mit  dem 
Blute  die  braunrothe  Farbe  der  Milz  bedingt.  Wo  Arterien  verlaufen, 
geht  das  Reticulum  continuirlich  in   das  Gewebe  der  Adventitia   über. 

Neben  der  Pulpa  enthält  die  Milz  noch  eine  Gewebsformation  aus 
lymphadenoidem  Gewebe,  nämlich  die  MalpigM'scIieii  Körperclien. 
Sie  bilden  innerhalb  des  rothen  Pulpagewebes  weissliche  Körner,  liegen 
stets  an  Arterien  und  entstehen  durch  eine  partielle  Umwandlung  der 
bindegewebigen  Scheiden  der  Arterien  in  reticulirtes  Bindegewebe.  Sie 
sitzen  den  Arterien  entweder  seitlich  auf  oder  umfassen  dieselben  und 
haben  durchschnittlich  einen  Durchmesser  von  0,2 — 0,8  Mm.  Ihr  Re- 
ticulum ist  grobmaschiger  als  dasjenige  der  Pulpa  und  beherbergt  fast 
nur  farblose  Rundzellen.  Sie  enthalten  ferner  nur  enge  Capillargefässe 
und  kleine  enge  Venen,  welche  in  die  Pulpa  eintreten. 

Die  äussere  Form  der  Milz  zeigt  ziemlich  erhebliche  Variationen. 
Im  Allgemeinen  ist  sie  zungenförmig.  Häufig  ist  sie  auffallend  lappig, 
oder  besitzt  wenigstens  tiefe  Einkerbungen.  Nicht  selten  sind  eine  oder 
mehrere  Nebenmilzen  von  Bohnen-  bis  Haselnussgrösse  vorhanden. 
Auch  Lageveränderungen  der  Milz  sind  häufig.  Das  Gewicht  der  nor- 
malen Milz  eines  Erwachsenen  beträgt  130 — 250  Gramm. 

Vollständiger  Mangel  der  Milz  ist  sehr  selten,  kommt  indessen 
auch  bei  Individuen  vor,  welche  im  Uebrigen  wohlgebildet  sind.  Die 
Malpighi'schen  Körperchen  sind  nicht  selten  mit  blossem  Auge  nur 
schwer  oder  gar  nicht  zu  sehen. 

Ueber  die  Functionen  der  Milz  vermögen  wir  zur  Zeit  noch 
wenig  Sicheres  zu  sagen.  Sehr  wahrscheinlich  gehen  innerhalb  der 
Milz  rothe  Blutkörperchen  zu  Grunde,  d.  h.  es  werden  die  alten  un- 
tauglich gewordenen  rothen  Blutkörperchen  in  die  Milzpulpa  überge- 
führt und  erleiden  dort  weitere  Veränderungen.  Nach  Quincke  und 
Kunkel  wird  ein  Theil  des  Eisens,  welches  die  rothen  Blutkörperchen 
enthalten,  nach  Untergang  derselben  zur  Bildung  neuer  rother  Blut- 
körperchen verbraucht,  ein  anderer  Theil  gelangt  in  die  Leber.  Ob  in 
der  Milz  selbst  rothe  Blutkörperchen  gebildet  werden,  wie  man  früher 
vielfach  annahm,  ist  auch  nach  neuesten  Untersuchungen  noch  fraglich. 
Die  Autoren ,  welche  sich  in  der  letzten  Zeit  mit  der  Untersuchung 
der  Blutbildung  beschäftigten,  sprechen  sich  zum  Theil  dagegen  (Neu- 
mann), zum  Theil  dafür  (Tizzoni)  aus.  Bizzozero  verwirft  im  Allge- 
meinen eine  Blutbildung  in  der  Milz  während  des  postembryonalen 
Lebens,  hält  indessen  dafür,  dass  sie  unter  besonderen  Umständen,  d.  h, 
bei  Anämie  eine  solche  Function  ausübe.  Soviel  ist  wohl  sicher,  dass 
die  rothen  Blutkörperchen,  die  gewöhnlich  in  der  Milzpulpa  vorkommen, 
nicht  neugebildete,  sondern  aus  dem  Blutgefässsystem  ausgetretene  sind, 
welche  entweder  zerstört  werden  oder  verändert  wieder  in  die  Blutbahu 
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eintreten.  Aus  den  lymphoiden  Arterienscheiden  werden  dagegen  dem 
Blute  farblose  Zellen  zugeführt. 

Für  die  Annahme,  dass  die  altersschwach  und  untauglich  gewor- 
denen Blutkörperchen  zum  Theil  in  die  Milz  geschafft  und  dort  ihrem 
gänzlichen  Untergange  zugeführt  werden,  spricht  auch  die  Erfahrung 
der  pathologischen  Anatomie.  Findet  ein  gesteigerter  Zerfall  der  rothen 
Blutkörperchen  in  der  Blutbahn  statt,  so  ist  in  der  Milz  auch  die  Zahl 
der  Blutkörperchen  und  Pigment  haltenden  Zellen  (e),  sowie  die  Masse 
des  freien  Pigmentes  vermehrt.  Es  kann  sogar  zu  intensiv  rostfar- 
bener oder  grauer  Pigmeiitirung-  der  Milz  kommen.  In  Folge  des 
gesteigerten  Zerfalls  wird  das  freiwerdende  Material  nicht  mehr  völlig 
zum  Aufbau  neuer  Blutkörperchen  verbraucht  und  auch  nicht  in  hin- 
länglicher Weise  durch  die  Leber  ausgeschieden,  so  dass  das  Pigment 
in  der  Milz  sich  anhäuft. 

Auch  Fremdkörper,  die  im  Blute  circuliren,  wie  z.  B.  Kohlen- 
staub, lagern  sich  mit  Vorliebe  in  der  Milzpulpa  ab  und  bleiben  dann 
vornehmlich  in  den  adventitiellen  Scheiden  der  Arterien  liegen.  Sitzt 
ein  Follikel  seitlich  einem  Gefässe  an,  so  liegt  der  Kohlenstaub  vor- 
nehmlich an  der  follikelfreien  Seite  (Arnold),  kann  die  Arterie  aber 
auch  circulär  umgeben.  Liegt  ein  Arterienstück  im  Centrum  eines 
Follikels,  so  findet  sich  auch  das  Pigment  vornehmlich  in  dessen  nächster 
Nachbarschaft,  dringt  aber  von  da  aus  in  die  Follikel  vor. 

Untersuchungen  über  die  Function  der  Milz  haben  in  der  letzten  Zeit 
namentlich  Neumann  {Arch.  der  Heilk.  XV,  Berliner  klin.  fVochenschr.  1880 
Nr.  20  u.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  III),  Fol  u.  Salvioli  {^Arch.  p.  l.  scienze 
med.  IV),  Foi.  {Jrch.  ital.  de  biol  IF),  Bizzozero  {ibid.  I  ii.  IV),  Tizzoni  e 
Geiefini  {Atti  della  H.  Acad.  dei  Lincei  Serie  3  vol.  X  u.  XV  1883  u. 
Arcfi.  ital.  de  biol.  I,  III,  IV  u.  FI),  Tizzoni  Mem.  della  R.  Academia  della 
science  dell  Istituto  di  Bologna  VI  1886,  MiESCHER-RtJscH,  (du  Bois-Reymond\i 
Arch.  1882)  u.  Koen  {Virch.  Arch.  86.  Bd.)  angestellt.  Neumann  spricht 
sich  entschieden  dahin  aus,  dass  die  Milz  im  extrauterinen  Leben  sich  an 
der  Blutbildung  nicht  betheilige.  Bizzozero,  Fol  u.  Salvioli  dagegen  neh- 
men an,  dass  nach  starken  Blutverlusten  die  Milz  eine  Blut  bildende  Func- 
tion ausübe.  Auch  Tizzoni  hält  dafür,  dass  in  der  Milz  nicht  nur  Blut 
zerstört,  sondern  auch  neugebildet  werde.  Er  stützt  sich  dabei  namentlich 
auf  die  Ergebnisse  von  Milzexstirpationen  beim  Hunde.  Kurz  nach  der 
Operation  steigt  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes.  Ungefähr  in  2  Tagen 
geht  er  auf  die  Norm  zurück,  um  dann  mehr  oder  weniger  tief  unter  die 
Norm  zu  sinken.  Nach  einer  gewissen  Zeit  steigt  er  wieder.  Letzteres 
rührt  davon  her,  dass  im  Knochenmark  nicht  nur  eine  Verstärkung  der 
Blutzerstörung,  sondern  auch  eine  Steigerung  der  Blutneubildung  stattfindet. 
Exstirpirte  Tizzoni  die  Milz  an  Hunden,  denen  früher  die  Schilddrüse  weg- 
genommen worden  war,  so  beobachtete  er  ein  Abnehmen  der  rothen  Blut- 
körperchen und  damit  auch  des  Hämoglobins,  während  die  farblosen  Blut- 
körperchen zunahmen.  Ueberleben  die  Hunde  die  Operation  längere  Zeit,  so 
kann  sich  die  Störung  wieder  ausgleichen. 

2.     Störungen  der  Circulation  und  Entzündungen. 

§  39.  Die  Milz  zeigt  schon  unter  physiologischen  Verhältnissen 
einen  sehr  verschiedenen  Blutgehalt.  Während  der  Verdauung  ist  sie 
der  Sitz  einer  congestiven  Hyperämie,   die  vorübergeht,   indem  durch 
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Contraction  der  zuführenden  Arterien  der  Blutzufluss  verringert  wird, 
und  die  elastischen  Fasern  der  Trabekel,  möglicher  Weise  auch  glatte 
Muskelfasern  durch  ihren  Zug  und  die  dadurch  bewirkte  Compression 
die  Pulpa  von  ihrer  Blutmasse  theilweise  entlasten. 

Wie  unter  physiologischen,  so  kommt  es  auch  unter  pathologischen 
Bedingungen  zu  congestiyer  Hyi)erämie ,  welche  die  physiologische 
sowohl  an  Intensität,  als  an  Dauer  übertriät.  Bei  allen  infectiösen  All- 
gemeinerkrankungen, bei  Typhus,  acuten  Exanthemen,  Syphilis,  Pyämie, 
Milzbrand  tritt  im  i3eginn  der  Krankheit  auch  eine  Hyperämie  der  Milz 
ein.  Sie  bewirkt,  dass  die  Milz  anschwillt  und  zwar  nicht  nur  in  dem 
Maasse,  wie  dies  bei  Hyperämie  anderer  Orgaue  vorkommt,  sondern  weit 
erheblicher,  indem  nicht  nur  die  Capillaren  und  Venen  eine  beträchtliche 
Erweiterung  ihres  Lumens  erfahren,  sondern  auch  das  Pulpagewebe 
mehr  Blutelemente  als  normal  in  sich  aufnimmt.  Sie  ist  danach  mehr 
oder  weniger,  oft  sehr  bedeutend  vergrössert  und  die  Kapsel  gespannt. 
Die  Pulpa  ist  intensiv  roth  gefärbt,  dabei  weich,  so  dass  sich  von  der 
Schnittfläche  ziemlich  leicht  Pulpagewebe  mit  dem  Messer  abstreichen 
lässt.  Die  Malpighi'schen  Körperchen  sind  bald  deutlich  als  weisse 
Knötchen  zu  sehen,  bald  schwer  oder  auch  gar  nicht  zu  erkennen. 

Die  congestive  Hyperämie  kann  ein  rasch  vorübergehender  Zustand 
sein,  nicht  selten  indessen  hält  sie  längere  Zeit  an,  und  es  kommt  zu 
weiteren  Veränderungen.  Dies  gilt  namentlich  für  jene  Milzschwellungen, 
welche  bei  acuten  Infectionskrankheiten ,  insbesondere  bei  Typhus  ab- 
dominalis, Pyämie,  Typhus  recurrens,  Wechselfieber,  acuter  Nephritis, 
Scharlach  etc.  auftreten.  Hat  die  Schwellung  eine  Zeit  lang  angehalten, 
so  ist  die  Pulpa  oft  nicht  mehr  dunkelroth,  sondern  mehr  grauroth 
oder  blass  grauröthlich  und  zugleich  äusserst  weich,  mitunter,  nament- 
lich wenn  die  Leiche  nicht  mehr  ganz  frisch  ist,  fast  zerfliessend.  Meist 
hat  mit  dem  Abblassen  der  Farbe  die  Schwellung  noch  zugenommen,  so 
dass  das  Volumen  der  Milz  das  Doppelte  bis  das  Vierfache  der  Norm 
beträgt.  Unter  Umständen  kann  es  sogar  zur  Berstung  der  Kapsel 
und  damit  auch  zu  einer  Zerreissung  des  Gewebes  kommen. 

Bei  einem  solchen  Zustande  der  Milz  kann  man  nicht  mehr  daran 
denken,  lediglich  von  einer  Hyperämie  zu  sprechen.  Das  Mikroskop 
zeigt  auch,  dass  sowohl  die  Gefässe  als  die  Pulpastränge  abnorm  reich- 
liche Mengen  farbloser  Zellen  enthalten.  Diese  sind  es  auch,  welche 
dem  Gewebe  die  graue  Farbe  verleihen.  Woher  alle  diese  farblosen 
Elemente  stammen,  ist  mit  Sicherheit  nicht  zu  sagen,  doch  dürfte 
wohl  die  Mehrzahl  derselben  der  Milz  auf  dem  Blutwege  zugeführt 
worden  sein.  Möglicherweise  findet  auch  innerhalb  der  Milzfollikel 
eine  stärkere  Production  lymphatischer  Elemente  statt,  doch  ist  zu 
bemerken,  dass  die  Follikel  meist  nicht  oder  nur  unerheblich  ge- 
geschwellt sind. 

Diese  Schwellung  der  Milz  ist  als  eine  Entzündung  derselben,  als 
eine  Splenitis  anzusehen.  Dafür  spricht  schon,  dass  man  nicht  selten 
auch  an  der  Oberfläche  der  Milz,  an  der  Kapsel  entzündliche  Verände- 
rungen wahrnimmt,  welche  sich  durch  eine  Trübung  der  Kapsel  und 
durch  Fibrinauflagerungen  zu  erkennen  geben.  Eine  strenge  Scheidung, 
was  in  das  Gebiet  einfacher  Hyperämie  und  was  in  dasjenige  der  Ent- 
zündung gehört,  ist  indessen  bei  der  Milz  noch  weniger  möglich  als  bei 
anderen  Organen,  da  hier  schon  normaler  Weise  verschiedene  Blutbe- 
standtheile  aus  den  Gefässen  austreten. 

Die  farblosen  Zellen,   welche  in   einer  geschwellten  grauen  Pulpa 
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liegen,  sind  tlieils  lymphatischen  Elementen  durchaus  gleich,  zum  Theil 
sind  sie  grösser  und  haben  einen  hellen  bläschenförmigen  Kern.  Eine 
ziemlich  grosse  Zahl  derselben  enthält  Blutkörperchen  oder  Bruchstücke 
von  solchen  in  ihrem  Innern,  ein  Zeichen,  dass  der  Untergang  rother 
Blutkörperchen  gegen  die  Norm  erhöht  ist. 

Literatur :  BiECH-HiEscHrELD,  Arch.  d.  Heilk.  XIII  1872 ;  Fkiebreich, 
Samml.  klin.  Vorträge  v.  Folkmann  N.  75;  Socoioff,  Firch.  Arch.  66.  Bd.; 
'EiscKJj,  Prager  med.  IVochenschr.  1879;  Klein,  Trans,  of  th.  Path.  Soc. 
ÄXFIII. 

§  40.  Der  weitere  Yerlauf  und  die  Folgen  der  congestiTen 
Hyperämieen  und  Entzünduiig-en  können  sich  verschieden  gestalten. 
Mit  dem  Ablauf  der  Krankheit  pflegt  meist  auch  die  infiltrative 
Schwellung  der  Pulpa  zurückzugehen.  Rothe  und  farblose  Blutkörper- 
chen, die  in  der  Pulpa  in  abnormer  Zahl  staken,  werden  wieder  abge- 
führt und  die  Milz  dadurch  ad  integrum  restituirt.  In  der  Zeit  der 
Abschwellung  begegnet  man  neben  blutkörperchenhaltigen  Zellen  auch 
mit  Fetttröpfchen  erfüllten,  sowie  nekrotischen  und  in  Zerfall  begrifie- 
nen  Zellen. 

In  anderen  Fällen  kommt  es  zu  dauernden  Veränderungen  und 
zwar  zu  Hyperplasie  der  Pulpa,  der  Trabekel,  der  Gefässwände  und 
der  Kapsel,  sowie  zu  bleibenden  Pigmentirungen.  Solche  Verände- 
rungen treten  namentlich  dann  ein,  wenn  Hyperämieen  sich  häufig 
wiederholen  (Malaria),  oder  wenn  die  Entzündung  einen  productiven 
Character  trägt.  An  der  Kapsel  bilden  sich  dann  diffuse  oder  circum- 
scripte  Verdickungen,  letztere  nicht  selten  in  Form  zahlreicher  flacher, 
linsenförmiger  Knötchen,  oder  grösserer,  derber,  knorpelharter  Plaques. 
Mitunter  wird  die  ganze  Kapsel  in  eine  dicke  schwielige  Bindegewebs- 
masse  umgewandelt. 

Häufig  bilden  sich  in  Folge  von  Entzündung  Yerwaclisungen  der 
Milz  mit  der  Umgebung  (Perisplenitis)  durch  Adhäsionsmembranen, 
namentlich  mit  dem  Zwerchfell,  der  Flexura  lienalis  intestini  crassi 
und  dem  Fundus  ventriculi,  so  dass  bei  der  anatomischen  Untersuchung 
die  Milz  sich  oft  nur  mit  Mühe  herauspräpariren  lässt.  Man  darf  in- 
dessen nicht  jede  Verwachsung  der  Milz  auf  eine  primäre  Milzafiection 
zurückführen.  Es  können  auch  Entzündungsprocesse  in  der  Umgebung 
der  Milz  secundär  auf  die  Milzkapsel  übergreifen.  Die  Milz  selbst  kann 
dabei  verschieden  aussehen.  Zuweilen  ist  sie  klein  und  an  der  Ober- 
fläche granulirt,  in  anderen  Fällen  erheblich  vergrössert.  Die  Ver- 
schiedenheit in  der  Grösse  beruht  wesentlich  in  dem  Verhalten  der 
Pulpa,  die  im  ersteren  Falle  spärlich,  im  letzteren  reichlich  vorhanden 
ist ;  in  geringem  Grade  kann  auch  eine  Hyperplasie  des  Trabekelsystems 
zur  Vergrösserung  der  Milz  beitragen. 

Enthält  die  hyperplastische  Pulpa  kein  oder  wenig  Pigment,  so  ist 
sie  roth;  bei  Anwesenheit  von  hämatogenem  Pigment  ist  sie  braun 
oder  rothbraun.  Die  Consistenz  derselben  ist  fest,  so  dass  von  der 
Schnittfläche  nur  wenig  Pulpabestandtheile  durch  Abschaben  zu  erhal- 
ten sind.  Bei  pigmentirten  Milzen  enthalten  die  farblosen  Elemente  der 
Pulpa  grossentheils  Pigment  in  Form  von  gelben  und  braunen  Körnern. 
Daneben  findet  sich  auch  freies  Pigment.  Auch  die  Endothelzellen 
der  Venen  enthalten  feine  Pigmentkörner,  ferner  auch  einzelne  Zellen 
der  Malpighi'schen  Körperchen. 
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Das  Trabekelsystem  ist  in  späteren  Stadien  mehr  oder  weniger 
verdickt;  ist  die  Verdickung  bedeutend,  so  kann  man  sie  schon  ma- 
kroskopisch erkennen.  Das  Reticulum  der  Milzpulpa  ist  nur  bei  sehr 
festen  und  harten  Milzen  nachweisbar  verdickt,  kann  indessen  in  strei- 
figes Bindegewebe  mit  mehr  oder  weniger  Zellen  umgewandelt  werden. 
Die  Wände  der  Arterien  und  Venen  erscheinen  ebenfalls  verdickt  und 
mit  Pigment  infiltrirt,  welches  entweder  frei  im  Gewebe  liegt,  oder  in 
Zellen  eingeschlossen  ist. 

Solche  Veränderungen  kommen  namentlich  bei  Individuen  vor,  die 
an  Sumpffieber  gelitten  haben ,  doch  können  sich  auch  nach  anderen 
Afiectionen,  z.  B.  nach  Typhus,  ähnliche  Zustände  ausbilden.  Die  Pig- 
mentirung  ist  die  Folge  erhöhten  Zerfalls  von  Blut  in  der  Blutbahn 
oder  in  der  Milz. 

Nimmt  die  Entzündung,  was  im  Ganzen  selten  ist,  ihren  Ausgang 
in  Eiterung,  so  häufen  sich  die  ungefärbten  Rundzellen  in  der  Pulpa 
und  den  Lymphfollikeln  in  grosser  Menge  an,  so  dass  beide  mehr  und 
mehr  ein  gelblichweisses  Aussehen  erhalten.  Es  können  ferner  gleich- 
zeitig mit  der  Vereiterung  oder  auch  vor  derselben  einzelne  circum- 
scripte  Partieen  des  Milzgewebes  der  Nekrose  verfallen.  Es  geschieht 
dies  namentlich  bei  verschiedenen  bacteritischen  Infectionen  und  hängt 
entweder  von  der  nekrotisirenden  Einwirkung  der  Bacterienansiedelungen 
(Fig.  35,  pg.  80)  oder  von  Circulationsstörungen  ab.  In  seltenen  Fällen 
kommt  es  'zu  einer  difiusen  Vereiterung  der  Blilz,  wobei  sich  die 
ganze  Milz  in  eine  graue  oder  graugelbe  oder  grauröthliche  breiige 
Masse  umwandelt.  Häufiger  als  die  totale  Zerstörung  der  Milz  ist  die 
Bildung  von  circumscripten  Eiterherden,  wobei  sich  durch  Verflüssigung 
des  Gewebes  Abscesse  bilden. 

Nekrosen  sowohl  als  Abscesse  kommen  namentlich  bei  pyämischer 
Infection,  ferner  bei  Typhus  recurrens  (Ponfick)  und  Abdominaltyphus 
vor,  also  bei  Processen,  die  ihre  Genese  dem  Eindringen  von  Spaltpilzen 
in  die  Blutbahn  verdanken.  Das  Gewebe  in  der  Umgebung  der  Abs- 
cesse ist  bei  Sectionen  meist  verfärbt  und  in  eitriger  Infiltration  be- 
griffen, seltener  ist  der  Eiterherd  bereits  durch  eine  Granulationsmem- 
bran gegen  die  Umgebung  abgegrenzt,  doch  kann  er  schliesslich  durch 
Bindegewebe  vollkommen  abgeschlossen  werden  und  dann  sich  eindicken 
und  verkalken. 

Häufig  bricht  der  Abscess  durch  die  Kapsel  durch.  Gelangt  der 
Eiter  in  die  Bauchhöhle,  so  tritt  meist  tödtliche  Peritonitis  ein.  Hat 
zuvor  eine  Verlöthung  mit  dem  Magen  oder  dem  Zwerchfell  oder  dem 
Dickdarm  stattgefunden,  so  kann  ein  Durchbruch  in  die  Brusthöhle 
oder  in  den  Magen  oder  den  Dickdarm  eintreten. 

Literatur:  Bilieoth,  Vir  eh.  Ar  eh.  23.  Bd.;  Wilks,  Trans,  of  the 
Path.  Soc.  XV.  1864: ;  Beshtek,  Art.  Rate  im  Dielionnaire  encyclopediqiie  des 
Sciences  medicales ;  Ponfick,  Virch.  Arch.  60.  Bd.;  Moslee,  v.  Ziemssens 
Handb.  d.  spec.  Path.  Vlll ;  Weigeet,  Beiträge  z.  Lehre  v.  d.  Pocken  II 1815 
[Nekrotische  Herde) ;  Lancebeaijx,  Gaz.  med.  de  Paris  1863  [Gangrän). 

§  41.  Stauungshyperäniie  der  Milz  und  ihre  Folgen  stellen 
sich  bei  allen  jenen  Circulationsstörungen  ein,  welche  die  Entleerung 
der  Milzvene  behindern.  Es  sind  dies  Leberleiden  einerseits,  Herz- 
und  Lungenafiectionen  andererseits.  Unter  ersteren  spielt  die  Cirrhose 
der  Leber  die  Hauptrolle,  indem  bei  derselben  oft  ein  grosser  Theil 
der  Pfortaderäste  verödet. 
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Hat  im  venösen  Gebiet  der  Milz  längere  Zeit  eine  Stauung  be- 
standen, so  ist  die  Milz  entweder  normal  gross  oder  mehr  oder  weniger, 
oft  bedeutend  vergrössert,  selten  verkleinert.  Meist  ist  sie  zugleich  der 
Fläche  nach  gekrümmt,  die  Ränder  sind  abgerundet.  Die  Consistenz 
der  Milz  ist  immer  vermehrt,  oft  ist  sie  geradezu  hart,  indurirt.  Diese 
Härte  wird  durch  Derbheit  der  bald  hell-,  bald  dunkelrothen  Pulpa 
bedingt.  Die  Trabekeln  treten  meist  stark  hervor,  und  die  Kapsel  ist 
häufig  verdickt.  Die  Hauptveränderung  in  einer  dergestalt  indurirten 
Milz  besteht  in  einer  Zunahme  des  Bindegewebes,  welche  sowohl  das 
Trabekelsystem,  als  auch  die  Blutgefässwände  und  ihre  Umgebung  be- 
trifit.  Mitunter  lässt  sich  auch  eine  partielle  Verdickung  des  Eeticu- 
lum  der  Pulpastränge  nachweisen. 

Anämie  der  Milz,  die  man  namentlich  nach  starken  Blutver- 
lusten trifft,  gibt  sich  durch  eine  blasse  Farbe  der  Pulpa  zu  erkennen. 

Embolische  Infarcte  der  Milz  sind  hauptsächlich  Folgezustände 
der  Losreissung  von  endocardi tischen  Efflorescenzen ,  oder  von  Herz- 
oder Aortenthromben  und  sind  entweder  von  Anfang  an  blass,  anämisch 
oder  aber  dunkelroth  hämorrhagisch.  Kleine  Infarcte  sind  etwa  kirschen- 
gross,  grosse  Infarcte  können  einen  ganzen  Abschnitt,  ja  die  Hälfte  der 
Milz  und  mehr  einnehmen. 

Infarcte,  wie  man  sie  am  häufigsten  an  menschlichen  Leichen  zu 
sehen  Gelegenheit  hat,  sind  entweder  einfarbig  oder  bestehen  aus  einem 
helleren  Centrum  und  einer  dunkleren  Mantelzone.  Ersteres  ist  braun- 
roth  oder  orangegelb  oder  opak  graugelb  oder  grauweiss;  der  Mantel, 
falls  ein  solcher  vorhanden,  dunkelroth. 

In  rothen  Infarcten  sind  Venen  und  Capillaren  sowie  die  Milz- 
pulpa mit  Blut  dicht  erfüllt.  Die  Follikel  sind  meist  nur  an  ihrer 
Peripherie  hämorrhagisch  infiltrirt,  ihr  Centrum  pflegt  frei  zu  bleiben. 
An  entfärbten  Infarcten  sind  die  rothen  Blutkörperchen  theils  in  kör- 
nige Massen  zerfallen,  theils  difformirt,  blass,  entfärbt.  Die  Kerne  der 
Netzbalken  sind  nicht  mehr  sichtbar,  die  Balken  selbst  mit  Fetttröpf- 
chen besetzt  und  gequollen.  Auch  die  Lymphkörperchen  sind  grossen- 
theils  nekrotisch  und  in  körnigem  oder  fettigem  Zerfall  begriffen,  von 
wenigen  ist  der  Kern  noch  sichtbar.  In  einem  späteren  Stadium  sind 
Reticulum  und  Zellen  in  eine  körnige  Masse  zerfallen,  d.  h.  es  ist  das 
gesammte  Gewebe  durch  Nekrose  zu  Grunde  gegangen.  Nur  im  Man- 
teltheile  erhält  sich  das  Gewebe,  und  es  lassen  sich  danach  auch  die 
Kerne   der  Zellen   und  der  Netzbalken  noch  mit  Färbemitteln  tingiren. 

An  die  Nekrose  schliesst  sich  eine  Entzündung  und  Wucherung  der 
Umgebung  an,  während  gleichzeitig  die  nekrotischen  Massen  resorbirt 
werden.  Nach  einer  gewissen  Zeit  hat  sich  an  Stelle  des  Infarctes  eine 
tief  eingezogene  strahlige  Bindegewebsnarbe  gebildet.  Sie  ist  häufig 
pigmentirt  und  enthält  dann  zuweilen  helle,  weisse  Flecken.  Grössere 
Infarcte  werden  mitunter  nicht  ganz  resorbirt,  so  dass  die  Narbe  einen 
nekrotischen  käsigen  Herd  einschliesst. 

Gelangen  in  den  embolischen  Herd  zu  irgend  einer  Zeit  bacteri- 
tische  Fäulnissgifte,  so  tritt  statt  der  oben  beschriebenen  Veränderungen 
eitrige  Entzündung  oder  Verjauchung  ein. 

Literatur  über  Müzinfarcte :  Billkoth,  Virch.  Arch.  23.  Bd.;  Gttille- 
BEATJ,  Die  Histologie  der  hämorrhagischen  Infarcte,  Bern  1880;  Weigekt, 
Virch.   Arch.   79.   Bd.;  Litten,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  I. 
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3.     Atrophie,  Degeneration,  Wunden  und  Rupturen 

der  Milz. 

§  42.  Einfache  Atrophie  der  Milz  findet  sich  namentlich  bei 
Greisen  und  marantischen  Individuen.  Die  Milz  ist  dabei  klein,  die 
Kapsel  runzelig,  zuweilen  etwas  verdickt.  Die  Pulpa  erscheint  schlaff, 
blass  und  zäh,  ihre  Zellen  sind  vermindert,  die  Gefässe  sind  blutarm, 
und  es  tritt  die  Substanz  der  Trabekeln  relativ  stark  hervor. 

Unter  den  degenerativen  Processen  ist  nur  die  Amyloidcntartung 
von  Belang.  Sie  tritt  in  zwei  Formen  auf,  als  Sagomilz  und  als 
Speckmilz. 

Bei  der  Sagomilz  sind  die  Malpighi'schen  Körperchen  der  Sitz 
der  Aflection.  Die  Milz  ist  meist  etwas  vergrössert  und  besitzt  eine 
bedeutendere  Festigkeit  als  gewöhnlich.  In  der  braunrothen  oder  grau- 
rothen  Pulpa  liegen  statt  der  normalen  weisslichen  Follikel  hellbräun- 
liche, hyaline,  durchscheinende  Körner,  die  gekochten  Sagokörnern 
ähnlich  sehen  und  an  Grösse  die  normalen  Follikel  übertreffen.  Giesst 
man  eine  dünne  Jodlösung  über  die  abgewaschene  Schnittfläche,  so 
färben  sich  die  Körner  intensiv  dunkel  braun roth. 

Die  Speckmilz  ist  gegen  die  Norm  meist  erheblich  vergrössert, 
fest,  resistent  anzufühlen.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  ein  grösserer 
oder  geringerer  Theil  der  Pulpa  eine  hyaline,  speckige,  durchscheinende 
Beschaffenheit.  Mitunter  ist  der  grössere  Theil  des  Milzgewebes  in 
dieser  Weise  umgewandelt,  so  dass  das  normale  Pulpagewebe  nur  noch 
kleine  Inseln  bildet. 

Die  Amyloidcntartung  betrifft  wesentlich  die  Gerüstbälkchen  und 
die  Gefässwände.  Die  lymphatischen  Elemente  der  Follikel  und  die 
Zellen  der  Pulpa  erkranken  erst  secundär.  Gerüstbälkchen,  die  amy- 
loid  entarten,  quellen  mächtig  auf  und  werden  varicös.  Die  zwischen 
ihnen  in  den  Maschenräumen  gelegenen  Zellen  gehen  durch  Atrophie 
zu  Grunde.  Möglicherweise  bildet  sich  in  einem  Theil  derselben  auch 
Amyloidsubstanz.  Die  Arterien  sind  bald  frei  von  Amyloid,  bald  eben- 
falls entartet.  Bei  Amyloidentartung  der  Pulpa  sind  auch  die  Wände 
der  weiten  Capillaren  und  Venen  verdickt  und  amyloid  degenerirt. 

Nach  Stilling  können  amyloid  entartete  Milzen  in  der  Media  und 
in  der  Umgebung  der  Gefässe  und  in  den  Balken  des  Reticulum  gele- 
gene hyaline  Massen  enthalten,  welche  die  Reaction  des  Amyloid 
mit  Jod  nicht  geben.  Es  kommt  ferner  unter  den  nämlichen  Bedingun- 
gen, welche  Amyloidentartung  verursachen,  auch  eine  die  Gefässe  und 
das  Reticulum  der  Follikel  betreffende  hyaline  Degeneration  vor. 

ßupturen  der  Milz  können  bei  starker  Schwellung  spontan  ein- 
treten. Häufiger  sind  traumatische  Rupturen,  welche  entweder  eine 
gesunde  oder  eine  zuvor  veränderte  Milz  betreffen.  Grössere  Einrisse 
haben  massige  Hämorrhagieen  zur  Folge.  Steht  die  Blutung  durch 
Bildung  eines  Thrombus  an  der  Rissstelle,  so  heilt  die  Wunde  wie  in 
anderen  Organen.  Das  in  der  Rissstelle  gelegene  Blut  wird  resorbirt, 
es  bildet  sich  an  seiner  Stelle  eine  Narbe.  Dasselbe  gilt  auch  für  an- 
dere Wunden  der  Milz. 

Literatur  über  atnyloide  Degeneration :  Yikchow,  Sein  Arch.  8.  Bd. ; 
Ktbek,  Firch.  Arch.  81.  Bd.;  Ebeeth,  Kirch.  Arch.  80.  Bd.;  Sxilling, 
ib.  103.  Bd.  1886. 
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4.    Infectiöse  Granulationsgeschwülste. 

§  43.  Tulberkeleruptionen  sind  in  der  Milz  sehr  häufig.  Bei 
allgemeiner  Miliartuberculose  enthält  meistens  auch  die  Milz  Miliar- 
tuberkel und  zwar  sowohl  im  Parenchym  als  in  der  Kapsel,  Treten 
Tuberkel  im  Verlauf  chronischer  Tuberculose  in  der  Milz  auf,  so  bilden 
sich  käsige  Knoten  verschiedener  Grösse,  deren  Centrum  meist  erweicht. 
Die  Tuberkel  haben  ihren  Sitz  in  den  Malpighischen  Körperchen,  ferner 
in  den  Arterienscheiden  ausserhalb  der  letzteren,  und  in  der  Pulpa. 

Bei  Lepra  können  sich  auch  in  der  Milz  Bacillen  haltige  zellige 
Herde  entwickeln. 

Grummiknoten  entwickeln  sich  in  der  Milz  nicht  häufig,  kommen 
aber  sowohl  bei  acquirirter  als  bei  hereditärer  Syphilis  vor.  Sie  treten 
einzeln  oder  in  grösserer  Zahl  auf  und  bilden  grau  durchscheinende, 
in  älteren  Stadien  opak  gelbweisse  Knoten  mit  grau  durchscheinendem 
Hofe.  Letzterer  besteht  aus  zellreichem  Gewebe,  das  sich  mit  Farb- 
stoffen sehr  intensiv  färbt  und  sich  allmählich  im  Pulpagewebe  verliert. 

In  Folge  von  Syphilis  kann  sich  auch  eine  liyperplastische  Milz- 
yergrösserung  entwickeln,  wobei  bald  die  Pulpazellen,  bald  das  Binde- 
gewebe hauptsächlich  vermehrt  sind.  Sie  kommt  namentlich  bei  heredi- 
tärer Syphilis  vor.  Während  die  Milz  des  Neugeborenen  im  Mittel 
9  Gramm  oder  0,3  Proc.  des  Körpergewichtes  beträgt,  erreicht  das 
mittlere  Gewicht  der  Milz  bei  syphilitischen  Neugeborenen  nach  Birch- 
HmscHFELD  14  Gramm  oder  0,7  Proc.  des  Körpergewichtes  und  kann 
unter  Umständen  bis  100  Gramm  betragen  (Ziegler).  Birch-Hirsch- 
FELD  fand  in  den  Pulpazellen  häufig  Fettkügelchen  und  Pigmentkörner. 

Infection  der  Milz  mit  Aktinomyces  führt  zu  eitriger  Entzündung. 

Literatur  über  Syphilis  der  Milz  :  Bäeenspeung,  Die  hereditäre  Syphilis ; 
Wagnee,  Areh.  d.  Heilk.  IV;  Moslee,  Berliner  klin.  Wochenschrift  1864; 
Geehaedt,  Lehrb.  d.  Kinderkrankheiten  ;  Biech-Hikscheeld,  Arch.  der  Heilk. 
1875  und  Gerhardts  Handb.  der  Kinderkrankheiten  IV.  Bd. ;  Weil,  D.  Arch. 
f.  klin.  Med.  ÄIIl ;  Yiechow  ,  Die  krankh.  Geschwülste ;  Lang,  Vorles.  über 
Syphilis  II,  Wiesbaden  1885 ;  Gold,  Vierteljahrsschr.  f.  Derm.  Syph.  u.  1880  ; 
Baumgaeten  (Miliare  Gummiknoten),  Virch.  Arch.  97.  Bd. 

5.    Hyperplasie  und  Geschwülste  der  Milz.    Parasiten 

der  Milz. 

§  44.  In  §  40  ist  bereits  mehrfach  von  jenen  Vergrösserungen 
der  Milz  die  Rede  gewesen,  welche  sich  im  Anschluss  an  acute  Milz- 
schwellungen bei  infectiösen  Krankheiten  entwickeln  und  welche  auf 
eine  Zunahme  theils  der  Pulpazellen ,  theils  des  bindegewebigen  Stütz- 
werkes zurückzuführen  waren.  Hiervon  verschieden,  möglicher  Weise 
indessen  auch  zu  den  infectiösen  Erkrankungen  gehörend,  gibt  es  noch 
eine  hochwichtige  Form  der  Milz-Hyperi)lasie ,  deren  Aetiologie  noch 
dunkel  ist,  welche  aber  ein  grosses  Interesse  beansprucht,  indem  sie 
ein  schweres  Leiden  bildet. 

Die  in  Frage  stehende  Hyperplasie  tritt  meist  gleichmässig  über  die 
Milz  verbreitet,  selten  in  Knotenform  auf.  Soweit  bekannt,  nimmt  zu 
Beginn  der  Affection  meist  das  ganze  Parenchym  der  Milz  an  Masse 
zu ;  es  handelt  sich  also  um  eine  Hyperplasie  sämmtlicher  Bestandtheile. 
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Das  Parenchym  ist  dabei  lebhaft  roth  gefärbt  und  weich,  und  die  Fol- 
likel treten  nirgends  in  abnormer  Weise  hervor.  Seltener  ist  die  Ver- 
grösserung  von  vornherein  hauptsächlich  durch  eine  Hypertrophie  der 
Malpighischen  Körperchen  bedingt,  welche  dabei  zu  grauweissen  Knöt- 
chen und  gelappten  weissen  Herden  und  Strängen  heranwachsen. 

Mit  der  weiteren  Zunahme  des  Milzparenchyras  gewinnt  allmählich 
das  ursprünglich  weiche  Gewebe  eine  derbere  Beschaffenheit  und  gleich- 
zeitig wird  es  etwas  blasser.  Auch  in  diesem  Stadium  noch  können 
die  Follikel  nur  unerheblich  vergrössert  sein,  in  anderen  Fällen  bilden 
sie  indessen  bereits  weisse  Knoten  und  Stränge  von  beträchtlicher  Grösse. 
Die  Milzkapsel  ist  meist  ziemlich  bedeutend  verdickt,  mit  kleineren  und 
grösseren  bindegewebigen,  derben  Plaques  besetzt;  nicht  selten  bilden 
sich  auch  Verwachsungen  der  Milz  mit  der  Umgebung.  Die  Vergrösse- 
rung,  welche  eine  Milz  durch  diese  Hyperplasie  erfährt,  kann  sehr  be- 
deutend sein,  so  dass  ihr  Gewicht  auf  1  bis  2  bis  3  Kilogramm  ansteigt. 

In  den  ersten  Stadien  des  Processes  ist  die  hyperplastische  Schwel- 
lung der  Pulpa  und  der  Follikel,  abgesehen  von  der  Blutfülle,  wesent- 
lich durch  eine  Zunahme  der  Zellen  bedingt.  Später  nimmt  auch  das 
Bindegewebe  zu  und  verursacht  die  grössere  Derbheit.  Entwickeln  sich 
die  Follikel  zu  umfangreichen  Knoten,  so  wird  die  Milzpulpa  mehr  oder 
weniger  verdrängt  und  wird  in  Folge  dessen  nicht  selten  atrophisch, 
wobei  fettig  degenerirte  Zellen  sowie  Pigmentkörner  theils  frei,  theils 
in  Zellen  eingeschlossen  auftreten.  Die  Milz  erhält  dadurch  auf  dem 
Durchschnitt  ein  exquisit  fleckiges  marmorirtes  Aussehen,  indem  die 
braun  und  gelb  pigmentirte  atrophische  Pulpa  mit  den  grauweissen 
oder  gelblichweissen  I^ymphknoten  abwechselt.  In  Folge  von  Circula- 
tionsstörungen,  welche  sich  in  der  veränderten  Milz  einstellen,  bilden 
sich  in  späteren  Stadien  nicht  selten  auch  blutige  Infarcte,  welche  je 
nach  dem  Stadium,  in  dem  sie  sich  befinden,  rothe,  braune  oder  gelbe 
Herde  darstellen.  Hämorrhagische  Nekrosen  hinterlassen  nach  der  Re- 
sorption bindegewebige,  zum  Theil  pigmenthaltige  Narben. 

In  alten  hyperplastischen  Milztumoren  haben  die  vergrösserten  Fol- 
likel ihre  ursprüngliche  Struktur  grossentheils  eingebüsst  und  bilden 
ein  zellig  fibröses  Gewebe,  das  einen  reticulirten  Bau  nicht  mehr  er- 
kennen lässt.  Auch  die  Pulpa  kann  z.  Th.  mehr  fibrös  werden  und  ihr 
characteristisches  Gefüge  mehr  oder  weniger  verlieren. 

Die  beschriebene  Veränderung  der  Milz  tritt  entweder  primär  auf 
oder  entwickelt  sich  erst,  nachdem  ähnliche  "Wucherungsprocesse  in  den 
Lymphdrüsen  und  dem  Knochenmark  bestanden  haben.  Im  ersten  Falle 
gesellen  sich  häufig  ähnliche  Lymphdrüsenerkrankungen  zu  der  primä- 
ren Milzaffection  hinzu.  Endlich  können  auch  in  anderen  Organen, 
welche  normaler  Weise  kein  lymphadenoides  Gewebe  enthalten,  Tumoren 
aus  solchen  entstehen. 

Sowohl  die  Milzhypertrophie  als  die  Lymphdrüsenhyper- 
trophie verbinden  sich  häufig  mit  Leukämie  und  werden  dann  auch 
als  leukämische  bezeichnet.  Fehlt  Leukämie,  und  ist  gleichzeitig 
Anämie  vorhanden,  so  bezeichnet  man  die  Affection  als  Pseudoleu- 
kämie  oder  als  Hodgkin'sche  Krankheit  oder  als  lienale  (und 
lymphatische)  Anämie  (vergl.  das  nächste  Capitel). 

lieber  die  Ursachen  der  leukämischen  und  pseudoleukämischen  Milz- 
hyperplasieen  wissen  wir  nichts ;  vielleicht  handelt  es  sich  um  eine  In- 
fectionskrankheit.     In  einzelnen  Fällen  gingen  ihrer  Entwickelung  Traumen 
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sowie  Infectionen  yoran;  häufiger  fehlt  indessen  ein  derartiger  Vorläufer. 
Ebensowenig  sind  wir  in  der  Lage  uns  sicher  darüber  auszusprechen,  ob 
die  beiden  Formen  identisch  sind  oder  nicht.  Für  ersteres  spricht,  dass 
sie  anatomisch  nicht  von  einander  difi'eriren  und  dass  sie  ineinander  über- 
gehen können.     Die  Krankheit  kommt  in  jedem  Alter  vor. 

Beginnt  der  Process  in  den  Lymphdrüsen  als  sogen.  A  d  e  n  i  e ,  und 
greift  er  von  da  secundär  auf  die  Milz  über,  so  gehen  zunächst  die  Lymph- 
foUikel  eine  hyperplastische  Wucherung  ein. 

Literatur:  Yiechow,  Virch.  Arch.  5,  Bd.  u.  Gesammelte  Abhandlungen 
1856;  MosLEK,  Pathologie  und  Therapie  der  Leukämie.,  Berlin  1872;  PoN- 
FiCK,  Virch.  Arch.  56.  und  58.  Bd.;  Bikch-Hieschpeld ,  Handbuch  der 
Kinderkrankheiten  v.  Gerhardt,  IIL  Bd.;  Cohnheim,  Virch.  Arch.  33.  Bd.; 
Tkousseatj,  De  Padenie,  Clinique  med.  IIL;  Eberth,  Virch.  Arch.  51.  Bd.; 
Langhäns,  Virch.  Arch.  54.  Bd.;  Geeenfield,  Trans,  of  the  Pulh.  Soc.  of 
London  XXIX  1878 ;  Gowees,  ib. ;  Aenold,  Zelltheilung  bei  Hyperplasie 
der  Milz,    Virch.  Arch.  95.   Bd. 

§  45.  Sieht  man  von  den  eben  besprochenen  hyperplastischen 
Wucherungen  des  Milzparenchyms,  die  in  manchen  Beziehungen,  z.  B.  in 
Eücksicht  auf  die  Bildung  von  Metastasen,  an  Geschwülste  (Lympho- 
sarcome)  erinnern,  ab,  so  sind  primäre  Gleschwulstlbilduiigen  in  der 
Milz  sehr  selten.  Beobachtet  sind  Fibrome,  Sarcome,  Angiome 
und  Lymphangiome.  In  einem  von  Langhans  mitgetheilten  Falle 
von  einem  pulsirenden,  cavernösen  Angiom  der  Milz  fanden  sich  Meta- 
stasen in  der  Leber.  Das  Angiom  selbst  nahm  neun  Zentel  der  erheb- 
lich vergrösserten  Milz  ein. 

Häufiger  als  primäre  kommen  in  der  Milz  metastatische  Geschwülste 
vor,  namentlich  Gare inome  und  Ly mphosarcome.  Sie  bilden  beide 
meist  rundliche  Knoten. 

Von  thieriscilen  Parasiten  kommen  Pentastomen,  Echino- 
coccen  und  Cysticerken  vor. 

Literatur  über  Geschwülste  der  Milz:  Eokitansky,  Lehrb.  III;  Eilelt, 
Prager  Vierteljahrsschrifl  76.  Bd.  1862 ;  Scheefee,  Jahrb.  f.  Kinderheilhunde 
N.  F.  ÄV 1880;  Langhans,  Virch.  Arch.  75.  Bd.;  Weichselbaum:,  ib.  85.  Bd.; 
Moslee,  Ueber  Milzechinococcus  {Zusammenstellung  von  67  Fällen),  Wiesbaden, 
1884;  Maetin  Cavernöse  Tumoren  u.  Sarcom  der  Milz  beim  Pferde),  Jahres- 
bericht der  k.  T hier  arzneischule  München  1882 — 1883 ;  Fink  {Fibrom  und 
Lymphangiom),  Zeitschr.  f.  Heilk.  VI  1885. 


n.    Patliologische  Anatomie  der  Lymphdrüsen. 

1.    Einleitung. 

§  46.  Wie  die  Milz  zu  dem  Blutgefässsystem,  so  stehen  die  Lymph- 
drüsen zu  dem  Lymphgefässsystem  in  einer  besonderen  Beziehung,  und 
man  kann  dieselben  als  Haufen  lymphadenoiden,  d.  h.  Lymphkörperchen 
haltigen  reticulirten  Bindegewebes  auffassen,  die  sich  da  und  dort  um 
die  Lymphbahnen  herumlagern.  Ihre  Bedeutung  für  die  Lymphe  be- 
steht, abgesehen  von  Leistungen  chemischev  Art,  darin,  dass  sie  der- 
selben lymphatische  Elemente,  die  in  ihren  Gewebsmaschen  producirt 
werden,  zuführen. 
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Nach  Untersuchungen  von  Flemming  erfolgt  die  Vermehrung  der 
Leukocyten  vornehnalich  in  den  Rindenknoten,  wo  sich  Keimcentren 
(Fig.  36)  in  Form  rundlicher  Knötchen  vorfinden,  deren  Zellen  durch 
Farbstoiie  weniger  intensiv  gefärbt  werden  als  in  den  übrigen  Theilen 
der  Rindenknoten.  Daneben  kommt  auch 
eine  Vermehrung  der  Zellen  in  den  Mark-  cs«:<r^'^^^ 

strängen   und  in   den   Lymphbahnen  vor,  (^^P/»^'^,   J^^f^lv^^T^^ 

jedoch  lange  nicht  in  der  nämlichen  Aus-  r^    '    .,      .'*   '  •    ,"^ 

dehnung.  ^i^. 


ff.' 


Fig.  36.    Schnitt  aus  dem  Keimcent r um 
einer    Mesenterialdrüse    (nach    PYemming). 

a    Grosse,    h    kleine    Leukocyten.      e    Karyomitosen.  ,-'  .'ü          '■                  \'     ''1^ 

t^Direete  Kerntheilung  oder  Kernfragmentirung,  e  Zel-  d/^^a,."-'                             ,      ; 

len,  welche  neben  dem  Kern  grössere  „tingible  Körper"  .>..-.    .                            "^^ ''•<■  c 

und  kleinere    gelbe  Pigmentkörner    enthalten,    deren  ■>               ^^/    .;      '           Tj 

Bedeutung   unbekannt  ist.       Mit  einem  Gemisch    von  ^_iL  ,-^^^         .      '"'                ;•    ^J^. 

Osmiumsäure,  Chromsäure,  Essigsäure  und  Wasser  be-  '^,   '   '''^fe'    .       ,                 ..-    ^^ 

handeltes,    in  Safrauin  und  Gentianaviolett  gefärbtes  ''^'.n.^-^---  ^-'  :-■-'    -'''■■■>^'^^''9fF~'^ 

Präparat.     Vergr.  400.  W^t^i^^a^^'-  '  '"'"^' 

An  sämmtlichen  Orten  erfolgt  die  Zellenvermehrung  unter  Bildung 
typischer  Karyomitosen  (Fig.  36  c),  wie  sie  auch  in  anderen  Zellen  vor- 
kommen. 

Die  Lymphe,  welche  in  die  Lymphdrüsen  einströmt,  ist  in  letzter 
Linie  ein  Transsudat  aus  dem  Dlute.  Tritt  dieser  Flüssigkeitsstrom 
durch  die  Gewebe,  so  wird  ein  Theil  der  aus  dem  Blute  ausgetretenen  Sub- 
stanzen zurückgehalten  und  dafür  der  Lymphe  Producte  des  Stoffwechsels 
beigegeben.  An  manchen  Stellen  des  Körpers,  namentlich  wo  resorbi- 
rende  Schleimhautflächen  sich  vorfinden,  mischen  sich  der  Lymphe  auch 
Substanzen  bei,  die  aus  der  Aussenwelt  in  den  Organismus  gelangt  sind. 

Aus  denselben  Quellen,  aus  denen  die  Lymphe  stammt,  empfangen 
die  Lymphdrüsen  auch  am  häufigsten  schädliche  Substanzen,  welche  in 
ihr  Inneres  aufgenommen  leichtere  oder  schwerere  Störungen  der  Func- 
tion, sowie  anatomische  Veränderungen  hervorrufen.  Es  erkranken  da- 
nach die  Lymphdrüsen  meist  secundär  nach  Erkrankung  derjenigen  Or- 
gane, aus  welchen  sie  ihre  Lymphe  empfangen,  doch  fehlt  es  auch  nicht 
an  selbständig  für  sich  auftretenden  Drüsenerkrankungen ,  die  theils 
den  regressiven,  theils  den  progressiven  Ernährungsstörungen  zugehören. 

Flemming  ist  auf  Grund  eingehender  Untersuchungen  der  Ansicht,  dass 
die  sich  theilenden  Zellen  der  Keimcentren  freie  Zellen  sind,  welche  sich 
von  anderen  Leukocyten  durch  grössere  Kerne  und  durch  reichlicheres  Proto- 
plasma auszeichnen,  doch  hält  er  es  für  möglich,  dass  auch  die  Reticulum- 
zellen  sich  theilen.  Batjmgaeten  dagegen  gibt  an,  dass  nur  die  fixen  Ee- 
ticulumzellen  und  deren  unmittelbare  Nachkommen  sich  theilen,  und  hält 
es  für  wahrscheinlich,  dass  aus  dieser  Brut  Leukocyten  hervorgehen,  die 
sich  dann  nicht  mehr  theilen. 

Die  Lymphdrüsen  enthalten  stets  auch  noch  Zellen,  welche  neben  den 
Kernen  noch  Körper,  die  sich  gegen  Farbstoff  ähnlich  wie  die  chromatische 
Substanz  der  in  Theilung  begriffenen  Kerne  verhalten  (Fig.  36  e),  und 
welche  von  Flemming  als  tingible  Körper  bezeichnet  werden,  welche 
femer  auch  noch  Pigmentkörner  (e)  einschliessen.  Es  kommen  ferner  auch 
noch  Zellen  mit  stark  tingiblen  gentianophilen  Körnern  vor.  Die  Bedeu- 
tung dieser  Bildungen  ist  nicht  bekannt. 
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Literatur:  Flemmimg,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1884  u.  Arch.  f.  mi- 
krosk.  Anat.  ÄÄIV;  Abnold,  Vir  eh.  ^rck.  93.  und  95.  Bd.;  Lawdowsky, 
ib.  96.   Bd. ;  Badmgakten,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  lÄ  1885. 


2.    Einfache  und  degenerative  Atrophieen. 
Infiltrationszustände. 

§  47.  Einfache  Atropliie  der  Lymphdrüsen  stellt  sich  in  ge- 
wissem Grade  schon  unter  normalen  Verhältnissen  im  höheren  Alter  ein, 
in  Folge  deren  die  Lymphdrüsen  und  die  Lymphfollikel  der  Schleim- 
häute kleiner  werden.  Tritt  dieser  Schwund  schon  frühzeitig,  oder  bei 
älteren  Individuen  in  ungewohntem  Grade  auf,  so  wird  er  als  patholo- 
gisch angesehen. 

In  erster  Linie  nehmen  dabei  die  lymphatischen  Elemente  ab,  na- 
mentlich in  der  Marksubstanz.  Mitunter  verschwinden  sie  vollkommen, 
und  das  restirende  Bindegewebe  wandelt  sich  vom  Hilus  der  Lymph- 
drüse aus  in  Fettgewebe  um. 

Atrophische  Lymphdrüsen  sehen,  falls  sie  nicht  pigmentirt  sind, 
hellgrau  aus  und  sind  meist  derber  als  normale;  ihre  Umwandlung  in 
Fettgewebe  ist  an  der  characteristischen  Beschaffenheit  des  Fettgewebes 
leicht  zu  erkennen. 

Hochgradige  Atrophie  kommt  am  häufigsten  an  den  Mesenterial- 
drüsen  vor. 

Amyloidentartung-  der  Lymphdrüsen  kommt  meist  neben  Amy- 
loidentartung  anderer  Organe,  seltener  ohne  eine  solche  vor.  Im  letz- 
teren Falle  sind  meist  chronische  Eiterungen  innerhalb  des  Gebietes, 
aus  welchem  die  erkrankten  Lymphdrüsen  ihre  Lymphe  beziehen,  die 
Ursache  der  Entartung.  Höhere  Grade  der  Erkrankung  lassen  sich  an 
der  mattgrauweissen  Farbe  und  der  festen  Beschaffenheit  der  Lymph- 
drüsen zuweilen  ohne  weitere  Hülfsmittel  erkennen ;  meist  jedoch  ist 
es  nöthig,  zur  Sicherung  der  Diagnose  die  Jod-  oder  die  Methylviolett- 
reaction  vorzunehmen,  oder  die  Lymphdrüsen  mikroskopisch  zu  unter- 
suchen. Sind  dieselben  amyloid,  so  liegen  innerhalb  des  Lymphdrüsen- 
gewebes mit  Jod  sich  braunfärbende  Schollen,  oder  es  zeigen  sich  braune 
Flecken  in  den  Gefässwänden.  Zuweilen  sind  hauptsächlich  die  Lymph- 
sinus afficirt,  in  anderen  Fällen  dagegen  und  zwar  häufiger  die  Knoten 
und  die  Stränge. 

Die  Degeneration  beginnt  (Eberth)  mit  einer  hyalinen  Verdickung 
der  Balken  des  Reticulum  (Fig.  37  a).    Weiterhin  werden  die  verdickten 

Balken  varicös  (&)  und  bilden 
schliesslich  aneinander  gereihte 
Schollen.  Die  Kerne  des  anasto- 
mosirenden  Zellennetzes  (c)  er- 
halten sich  bei  diesem  Umwand- 
lungsprocesse  auffallend  lange, 
werden    aber    schliesslich?  sehr 


Fig.  37.  Amyloide  Quellung 
desLymphdrüsenreticulum  (nach 
Ebeeth).  a  Normales  Reticulum.  b  Ge- 
quollenes Reticulum.  c  Erhaltener  Kern. 
d  Degenerirte  Kerne,  e  Normale  Lymph- 
körperchen.  /Atrophische  Lymphkörper- 
chen.    Vergr.  350.     Methylviolettpräp. 


Verfettung,  Nekrose  und  Verkalkung. 
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blass  (d),  färben  sich  mit  Methylviolett  nicht  mehr  blau,  degeneriren 
und  zerfallen.  Die  Lymi^hkörperchen  selbst  nehmen  in  dem  Maasse,  wie 
sich  das  Reticulum  verdickt,  an  Zahl  ab  und  können  stellenweise  ganz 
verschwinden.  An  den  grösseren  Blutgefässen  erkrankt  hauptsächlich 
die  Media,  an  den  Capillaren  das  adventitielle  Gewebe. 

Verfettung,  Nekrose  und  Verkalkung  der  Lymphdrüsen  kommen 
namentlich  als  Ausgänge  entzündlicher  Afiectionen  vor.  Verkäsungs- 
processe  treten  am  häufigsten  in  tuberculös  entarteten  Lymphdrüsen 
auf  und  bilden  entweder  umschriebene,  weisse  oder  gelbweisse  Herde 
im  Inneren  der  Drüsen,  oder  wandeln  die  ganzen  Lymphdrüsen  in  eine 
käsige  Masse  um. 

Nekrotische  Herde,  die  aus  einem  grauweisslichen  zerreisslichen, 
ziemlich   feuchten  Gewebe   bestehen,   bilden   sich   in  den  Lymphdrüsen 
am  häufigsten  nach  acuten  entzündhchen  Schwellungen,   wie   sie  beson- 
ders   bei   Typhusinfectionen    vorkommen, 
ferner  auch  bei  diphtheritischen  Processen. 
Die  Rundzellen  wandeln   sich  dabei  zum 
Theil  in  blasse  kernlose  Schollen  um,  wel- 
che später  zerfallen. 

Im  weiteren  Verlaufe  können  die  ne- 
krotischen Herde  Veränderungen  durch- 
machen, wie  sie  für  Gangrän  characteri- 
stisch  sind,  d.  h.  also  eine  putride  Zer- 
setzung eingehen.  In  anderen  Fällen  kommt 
es  durch  Wasserverlust  zur  Eindickung 
der  abgestorbenen  Massen,   so  dass  die 


selben  ein  käsiges  Aussehen  erhalten.  Wei- 


terhin tritt  alsdann  Verkalkung  ein. 


Mit- 


Fig.  38.  Kalkconcremente, 
b  aus  tuberculösen  Lymphdrüsen,  a 
aus  einem  entzündeten  Netz.  Vergr. 
200. 


unter    wird    eine    ganze   Lymphdrüse   in 
eine  kreidige  oder  mörtelartige  Masse  um- 
gewandelt.    Das   Gewebe   in  der  Umgebung  alter  nekrotischer  Herde 
pflegt  verhärtet  zu  sein. 

Nicht  selten  bilden  sich  statt  diffuser  Kalkablagerungen  geschichtete 
Concremente  (Fig.  38&),  so  besonders  bei  tuberculösen  Processen. 


Unter  der  Bezeichnung  einer  hyalinen  Entartung  der  Lymph- 
drüsen sind  in  neuester  Zeit  (Coknii-,  Wiegee)  Veränderungen  an  den  Lymph- 
drüsen beschrieben  worden,  welche  zwar  mit  der  Amyloidentartung  eine 
grosse  Aehnlichkeit  besitzen,  von  ihr  jedoch  sich  dadurch  wesentlich  unter- 
scheiden, dass  eine  besondere  Reaction  gegen  Jod  und  Methylviolett  dieser 
Entartung  nicht  zukommt  (vergl.  den  allgemeinen  Theil  §  52). 

Die  Veränderung  betrifft  in  den  einen  Eällen  hauptsächlich  die  Blut- 
gefässe der  Lymphdrüsen  (Wiegek),  welche  sich  unter  starker  Verdickung 
ihrer  Wände  und  Verengerung  des  Lumens  in  hyaline  Schläuche  umwan- 
deln. In  anderen  Eällen  bilden  sich  hyaline  Klumpen  aus  den  im  Eeti- 
culum  gelegenen  Zellen.  Ihre  Anwesenheit  ist  schon  makroskopisch  an 
der  Bildung  von  weisslichen,  mehr  oder  weniger  opaken  Bälkchen  inner- 
halb des  graurothen  Lymphdrüsengewebes  zu  erkennen.  Meist  tritt  bei 
einer  gewissen  Ausbildung  des  Processes  Verkalkung  ein, 

Neben  der  eben  beschriebenen  gibt  es  noch  eine  zweite  Art  der  ho- 
mogenen Degeneration,  welche  namentlich  in  tuberculösen  Lymph- 
drüsen vorkommt  und  zu  den  Verkäsungsprocessen  gehört.     Ahnold  (^F^i'rcA, 
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Jrch.   87.  Bd.)  sieht  in  derselben  eine  besondere  Degeneration,    die  erst  in 
ihrem  weiteren  Verlaufe  zur  Verkäsung  führt. 

Literatur  über  hyaline  Degeneration  :  Cobnil,  Journ.  de  l'anat.  et  de  la 
Physiologie  1878  p.  358;  Coenh  et  Ranviee,  Manuel  d'histologie  pathol. 
t.  IL  p.  593  ;  "WiEGEE,  Firck.  Jrch.  78.  Bd. ;  Peteks,  ib.  87.  Bd.  ;  Vallat, 
ib.  89.  Bd.;  ViECHOW,  ib.  85.  u.  89.   Bd. 


§  48.  Gelangen  kleine  Fremdkörper  auf  dem  Lymphwege  in  die 
Lymphdrüsen,  so  werden  sie  zum  Theil  vorübergehend  oder  dauernd 
in  denselben  zurückgehalten.  So  werden  z.  B.  bei  Resorption  von  Blut- 
extravasaten  die  rothen  Blutkörperchen  oder  deren  Zerfallsproducte  den 
Lymphdrüsen  zugeführt  und  häufen  sich  in  Zellen  eingeschlossen  inner- 
halb derselben  an. 

Im  Beginn  liegen  die  Blutkörperchen  oder  Pigment  haltigen  Zellen 
namentlich  innerhalb  der  Lymphbahnen  (Fig.  39  b) ;  später  auch  in  den 
Lymphknoten  (a)  und  Strängen.  Ist  ihre  Zahl  sehr  bedeutend,  so  kön- 
nen die  Lymphdrüsen  ein  dunkelbraunrothes  oder  rostfarbenes  Aussehen 
gewinnen  und  der  rothbraunen  Milzpulpa  nicht  unähnlich  werden,  na- 
mentlich dann,   wenn   gleichzeitig  mit  den  morphotischen  Zerfallspro- 

ducten  auch  gelöster 
Blutfarbstoff  resorbirt 
wird. 


Fig.  39.  Ablagerung 
von  Pigmentkörnchen- 
zellen in  den  Lymph- 
drüsen nach  Resorption 
eines  Blutextravasates.  a 
Rindenlinoten.  6  Lymphsinus. 
c  Pigmentkörnchenzellen.  In 
Müller'scher  Flüssigkeit  ge- 
härtetes, mit  Karmin  gefärb- 
tes ,  in  Kanadabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat.  Ver- 
grösserung  100. 


Wie  zerfallenes  Blut,  können  selbstverständlich  auch  andere  Sub- 
stanzen den  Lymphdrüsen  zugeführt  und  dort  zurückgehalten  werden. 
Haben  dieselben  eine  Eigenfarbe,  so  gewinnen  dadurch  auch  die  Lymph- 
drüsen eine  entsprechende  Färbung.  Am  bekanntesten  sind  die  auf  sol- 
chen Ablagerungen  beruhenden  grauen  und  schwarzen  Pigmentirnngen 
der  Lymphdrüsen  des  Lungenhilus.  Bei  Individuen,  welche  eine  Tä- 
towirung  ihrer  Haut  vorgenommen  und  dabei  blauen  oder  rothen  Farb- 
stoff verwendet  haben,  sind  nicht  selten  auch  die  mit  dem  betreffenden 
Hautstück  in  Verbindung  stehenden  Lymphdrüsen  entsprechend  gefärbt. 

Die  Folgen  der  Einfuhr  blander  Fremdkörper  in  die  Lymphdrüsen 
sind  je  nach  der  Menge  derselben,  sowie  je  nach  ihrer  chemisch-phy- 
sikalischen Beschaffenheit  verschieden.  Manche,  wie  z.  B.  kohlensaurer 
Kalk,  werden  aufgelöst.  Andere,  wie  z.  B.  Kohle  und  Zinnober,  erhalten 
sich,  so  dass  die  Lymphdrüsen  dauernd  pigmentirt  bleiben.  Sie  liegen 
dabei  theils  in  lymphatische  Zellen  eingeschlossen  (Fig.  40  c),  theils 
haben  sie  ihren  Sitz  in  den  Zellen  des  Reticulum  und  der  Trabekeln. 
Geringe  Mengen  rufen  nur  unerhebliche  Texturveränderungen  hervor. 
Bei  Zufuhr  grösserer  Massen  kommt  es  zu  einer  Schrumpfung  und 
Induration   der  Lymphdrüsen.    Die   lymphatischen  Elemente  nehmen 


rigmentablaerevuns:  und  Entzündun']:. 
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ab  und  verschwinden  scliliesslich  ganz,  während  sich  die  Maschenränm  e 
des  Kcticulums  mit  Pignienti<örnchenzellen  (Fig.  40  c  c')  und  freiem 
Pigment  lullen.  Das  Reticulum 
selbst  bleibt  zum  Theil  unver- 
ändert, zum  Theil  hyperplasirt 
(a)  es  und  besteht  in  letzterem 
Falle  aus  protoplasmareichen,  ver- 
zweigten, unter  einander  anasto- 
mosirenden  Zellen.  Nicht  selten 
bildet  sich  stellenweise  auch  dich- 
tes fibrilläres  Bindegewebe  (6),  das 
ebenfalls  Pigment  enthält. 

Fig.  40.  Schnitt  aus  einer  schiefrig 
gefärbten  Lymphdrüse  der  Lunge,  a  Aus 
grossen  Zellen  gebildetes  Reticulum.  b  Fi- 
brilläres Bindegewebe,  c  und  c'  Pigment- 
haltige Rundzellen.     In  Alcobol  gehärtetes, 

mit    Karmin    gefärbtes,    in  Kanadabalsam  "'äs;^  Nci 

eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  250.  ^^^v*-" 

Bei  sehr  bedeutender  Zufuhr  von  Staub  können  sich  auch  Erwei- 
ehiing'sprocesse,  sowie  periglanduläre  Entzündungen  einstellen,  die  zu 
Verwachsungen  mit  der  Umgebung,  nicht  selten  auch  zu  einer  Ulcera- 
tion  benachbarter  Gewebe  führen. 

Eine  andere  Wirkung  haben  selbstverständlich  chemisch  wirksame 
Fremdkörper,  sowie  lebende  Organismen,  die  sich  in  den  Lymphdrüsen 
weiter  entwickeln.  Ihrer  Invasion  pflegt  eine  mehr  oder  minder  heftige 
Entzündung,  oder  auch  lebhafte  Zellwucherung  nachzufolgen. 

Literatur:  Yebchow,  Cellularpalhologie  4.  Jufl.  p.  224;  Belleoth,  Bei- 
träge zur  patholog.  Histologie  1858  p.  135 ;  Geohe,  Firch.  Areh.  20.  Bd. ; 
Orth,  ib.  68.  Bd.;  HiNDENiAJsrG,  ib.  79.  Bd.;  Oekonomtdes,  Ueber  chron. 
Bronchialdrüsenaßectionen,  l.-D.  Basel  1882;  Aenold,  Staubinkalation  und 
Staubmetastase,  Leipzig  1885. 


3.    Die  Entzündung  der  Lymphdrüsen. 

§  49.  Die  acute  Entzündung  der  Lymphdrüsen  wird  am  häu- 
figsten durch  Entzündungserreger  veranlasst,  welche  ihnen  auf  dem 
Lymphwege  zugeführt  werden.  In  manchen  Fällen  kann  man  nach- 
weisen, dass  Bacterien  die  Ursache  sind,  in  anderen  lässt  sich  über  die 
Natur  des  Giftes  Sicheres  nicht  eruiren.  Eine  frisch  entzündete  Lymph- 
drüse ist  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  bedeutend  geschwellt.  Auf  dem 
Durchschnitt  erscheint  sie  geröthet,  feuchter ,  succulenter  und  weicher 
als  unter  normalen  Verhältnissen.  Mitunter  enthält  sie  auch  hämor- 
rhagische Herde.  Die  Röthung  betrifft  entweder  nur  die  Rinde  oder 
Rinde  und  Marksubstanz.  In  späteren  Stadien  der  Entzündung  tritt 
die  Röthung  wieder  zurück;  der  Durchschnitt  der  Drüsen  ist  buntge- 
fleckt oder  durchgehends  grauweiss  oder  gelblichweiss  oder  weiss. 

In  den  gerötheten  Partieen  sind  die  Blutgefässe  stark  gefüllt  und 
erweitert.  Dabei  ist  das  Maschenwerk  der  Lymphdrüsen  sowohl  ausser- 
halb als  innerhalb  der  Follikel  durch  Anhäufung  von  Zellen  und  Flüs- 
sigkeit ausgedehnt.    Sehr  oft  liegen  im  Gewebe  auch  rothe  Blutköi'per- 
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chen.  In  den  blassen  Lymphdrüsen  hat  die  Zahl  der  Zellen  noch  mehr 
zugenommen,  dagegen  ist  die  Hyperämie  zurückgegangen.  Das  Reti- 
culum  pflegt  im  Beginn  nicht  merkbar  verändert  zu  sein,  bei  weiterem 
Fortschritt  der  Entzündung  kann  es  stellenweise  zu  Grunde  gehen. 

Die  Zahl  der  entzündlich  geschwellten  Lymphdrüsen  ist  gegebenen 
Falls  sehr  verschieden.  Bald  ist  nur  eine  einzige,  bald  eine  ganze 
Gruppe  ergriflen. 

Die  Ausgänge  der  acuten  Entzündung  sind  entweder  die  Reso- 
lution und  die  Restitutio  ad  integrum,  oder  Nekrose,  Gangrän,  Ver- 
käsung und  Vereiterung,  oder  Verödung  und  Induration.  Ehe  es  zu 
einem  der  genannten  Ausgänge  kommt,  treten  an  den  lymphatischen 
Elementen  meist  verschiedene  Veränderungen  auf.  Manche  Zellen  sind 
fettig  degenerirt  und  in  Zerfall  begriffen  oder  bereits  zu  Detritushäuf- 
chen  zerfallen.  Andere  wieder  sind  in  trübe,  blasse,  nekrotische,  kern- 
lose Schollen  umgewandelt  (Coagulationsnekrose),  oder  es  hat  sich  aus 
ihnen  eine  körnige  Fibrinmasse  gebildet.  Wieder  andere  Zellen  sind 
vergrössert,  wie  hydropisch  gequollen.  Noch  andere  zeigen  das  Aus- 
sehen von  Bildungszellen,  d.  h.  sie  sind  vergrössert,  stärker  gekörnt, 
und  besitzen  einen  hellen,  bläschenförmigen  Kern  mit  Kernkörperchen. 
Ferner  kommen  grosse  Zellen  vor,  welche  andere  lymphatische  Elemente 
oder  Bruchstücke  von  solchen,  sowie  von  rothen  Blutkörperchen  in  sich 
aufgenommen  haben  (fälschlich  Brutzellen  genannt).  Endlich  findet  man 
oft  auch  zahlreiche  Eiterkörperchen,  deren  Kerne  in  2 — 3  Bruchstücke 
zerfallen  sind.  Diese  nur  mikroskopisch  erkennbaren  Veränderungen 
leiten  in  wechselnder  Combination  die  verschiedenen  Ausgänge  ein. 

Bei  der  Resolution  werden  die  mehr  oder  weniger  veränderten 
Rundzellen  wieder  resorbirt  und  abgeführt.  Die  Lymphdrüse  wird  dabei 
schlaff,  erscheint  wieder  hyperämisch  und  geht  erst  allmählich  in  den 
normalen  Zustand  über.  Bei  der  Vereiterung  treten  da  und  dort 
gelblichweisse  Herde  auf,  innerhalb  welcher  das  Gewebe  sich  zu  Eiter 
verflüssigt.  Nicht  selten  wandelt  sich  die  ganze  Lymphdrüse  in  einen 
flüssigen  Eiterherd  um  (vereiternde  Bubonen),  und  es  greift  die 
Entzündung  auf  die  Nachbarschaft  über.  Sitzt  die  Drüse  unter  der 
äusseren  Haut,  so  bemerkt  man  an  der  betreffenden  Stelle  Röthung  und 
Schwellung.  Weiterhin  kommt  es  zum  Durchbruch  des  Eiterherdes  in 
die  Umgebung.  Unter  der  Haut  gelegene  Bubonen  können  nach  aussen 
durchbrechen.  In  anderen  Fällen  gelangt  der  Eiter  zur  Resorption  oder 
er  dickt  sich  ein  und  wandelt  sich  in  eine  käsige  Masse  um.  Bei  beiden 
Ausgängen  tritt  in  der  Umgebung  des  Herdes  oder,  falls  die  ganze 
Lymphdrüse  ergriffen  ist,  in  der  Kapsel  und  deren  Umgebung  eine 
plastische  Entzündung  ein.  Sie  führt  zu  Bindegewebsneubildung ,  in 
deren  Gefolge  der  noch  erhaltene  Theil  der  Lymphdrüse  sich  verhärtet, 
und  allfällig  vorhandene  Käseherde  eine  bindegewebige  Kapsel  erhalten. 

Bei  der  Nekrose  sterben  grössere  oder  kleinere  Theile  der  Lymph- 
drüsen ab,  erhalten  zunächst  ein  mattgrauweisses  Aussehen  und  werden 
zugleich  sehr  zerreisslich.  Tritt  Zersetzung  in  diesen  Herden  hinzu, 
so  werden  sie  missfarbig  grau  und  wandeln  sich  in  eine  übelriechende, 
schmierige  und  flüssige  Masse  um.  Ist  reichlich  Blut  in  dem  Gewebe 
vorhanden  gewesen,  oder  war  eine  Hämorrhagie  in  demselben  eingetre- 
ten, so  sieht  die  Masse  schiefergrau  oder  schwarz  aus.  Selbstverständ- 
lich wirken  nekrotische  und  zersetzte  Massen  wieder  Entzündung  erregend 
und  nekrotisirend  auf  die  Umgebung.  Bei  Eintritt  der  Heilung  stellt 
sich  in  der  Umgebung  bindegewebige  Gewebsneubildung  ein. 
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Verödung"  und  Verhärtung-  des  Lyraphdrüsengewebes  sind  Ver- 
änderungen, die  zu  ihrer  Ausbildung  längerer  Zeit  bedürfen.  IJei  erste- 
rer  handelt  es  sich  um  mangelhafte  Wiederbildung  lymphatischer  Ele- 
mente, bei  letzterer  um  Neubildung  von  Bindegewebe  (vergl.  §  50). 

TJeber  die  Quelle  der  im  Lymphdrüsenreticulum  bei  der  acuten  Ent- 
zündung sich  anhäufenden  Rundzellen  hält  es  schwer,  sichere  Auskunft 
zu  geben.  Wahrscheinlich  findet  in  erster  Linie  eine  Emigration  von 
Leukocyten  aus  den  Blutgefässen  statt.  Bei  nicht  eitriger  Entzündung 
dürfte  wohl  auch  eine  Steigerung  der  Zellproduction  eintreten,  namentlich 
in  späteren  Stadien  des  Processes. 

Literatur:  Billuoth,  /.  c.  §  48 ;  Berthekand,  Tratte  des  adenites,  Paris 
18-52;  Thomas,  Rec/i.  sur  la  dysenlerie,  Jrr.h.  ^en.  de  ser.  med.  2.  t.  FII; 
Klein,  Trans,  of  the  Pathol.  Soc.  of  London  XÄl'lll ;  Ceuveilhiee,  Traile 
d^an.  pathol.  gen.  IF,  Paris  1862 ;  Rollet,  Diclionn.  encyclop.  des  sc.  med. 
arl.  Bubon,  Paris  1870. 

§  50.  Die  chronischen  Entzündungen  der  Lymphdrüsen  werden 
am  häufigsten  durch  die  Anwesenheit  von  Bacterien  in  den  Lymph- 
drüsen, unter  denen  die  Bacillen  der  Tuberculose  die  wichtigste  Rolle 
spielen,  verursacht,  doch  können  auch  fortgesetzte  Zufuhr  nicht  vermeh- 
rungsfähiger Fremdkörper  durch  die  Lymphe,  ferner  auch  häufig  wieder- 
kehrende oder  lange  anhaltende  Entzündungen  in  jenen  Geweben,  aus 
welchen  die  Lymphdrüsen  ihre  Lyn^phe  beziehen,  zu  dauernden  Lymph- 
drüsenveränderungen führen,  welche  gewöhnlich  der  chronischen  Lymph- 
adenitis zugezählt  werden. 

Die  Folgen  chronischer  Staubzufuhr  sind  bereits  in  §  48  bespro- 
chen worden.  Unter  den  häufig  sich  wiederholenden  oder  lange  anhal- 
tenden Gewebsentzündungen  sind  namentlich  Entzündungen  der  Haut 
und  des  Darmtractus  zu  erwähnen.  Am  häufigsten  stellen  sich  danach 
Vergrösserungen  der  Lymphdrüsen  ein,  welche  auf  eine  Hypertrophie 
des  Lymphdrüsengewehes,  d.  h.  auf  eine  Zunahme  sämmtlicher  Be- 
standtheile  unter  Erhaltung  des  Baues  zurückzuführen  sind,  wobei  also 
das  Lymphdrüsengewebe  in  seiner  Beschafienheit  nicht  wesentlich  von 
der  Norm  abweicht. 

Zuweilen  stellen  sich  nach  häufig  wiederkehrender,  entzündlicher 
Schwellung  der  Drü- 
sen Wucherungsvor- 
gänge ein,  welche  zu 
einer  Vermehrung  des 
Bindegewebes  der 
Drüsen,  einer  fihrö- 
sen  Hyperplasie  des 

Fig.  41. 
Fibröse  Hyperplasie 
der        Lymphdrüsen. 
«Verdickte  Kapsel.  5  Züge 
fibrösen  Gewebes  innerhalb 
der  Lymphdrüse,     c  Reste 
des     lymphadenoiden    Ge- 
webes.    In  Alcohol  gehär-  ^o'v?^^^  ^    ~^ 
tetes,    in  Hämatoxylin  ge-                           ^%?'.V .,--;.  .■-.,■     -"-■                „  x-' 
förbtes,    in    Kanadabalsam                          v^^^^^^^^^^^^^^MÄ^^^ 


eingeschlossenes   Präparat.  ^^=^11»  WW  ^5^-^" 

Zieglcr,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.    5.  Aufl. 
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Lymplidrüsengewelbes  führen  (Fig.  41),  wobei  die  Lymphdrüsen 
von  derben  Bindegewebskapseln  (a)  umschlossen  und  von  ebensolchen 
Strängen  (b)  durchzogen  werden,  oder  durch  eine  mehr  gleichmässig 
ausgebreitete  fibröse  Hypertrophie  des  Stützgewebes  sich  verhärten. 
Es  schliessen  sich  diese  Hypertrophieen  also  ganz  an  jene  an,  welche 
sich  nach  chronischer  Staubzufuhr  und  nach  acuten  Entzündungen,  die 
mit  Gewebsnekrose  und  Vereiterung  verbunden  sind  (§  49),  einstellen 
können,  und  es  sind  offenbar  auch  die  Bedingungen  ihrer  Entstehung 
ähnliche.  Greift  die  entzündliche  Gewebshyperplasie  auch  auf  die  Um- 
gebung der  Drüsen  über,  so  können  benachbarte  Organe,  wie  z.  B. 
Venen,  Bronchien,  der  Oesophagus  etc.,  mit  denselben  verwachsen.  Tritt 
später  in  den  Drüsen,  wie  dies  z.  B.  bei  hochgradiger  Staubablagerung 
in  den  Lungenlymphdrüsen  geschieht,  Zerfall  ein,  so  kann  derselbe  auch 
auf  die  benachbarten,  mit  den  Lymphdrüsen  verwachsenen  Gewebe  über- 
greifen. 

§  51.  Die  TuT)erculose  der  Lymplidrüsen  wird  am  häufigsten 
durch  Einschleppung  von  Bacillen  mit  der  Lymphe,  seltener  durch  In- 
fection  vom  Blute  aus  verursacht  und  beginnt  am  häufigsten  in  den 
Lymphknoten  und  Strängen,  seltener  in  den  Sinus.  Haben  sich  die 
eingeschleppten  Bacillen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  vermehrt,  so  er- 
scheinen unter  den  Leukocyten  ein-  und  zweikernige  epitheloide  Zellen 
(Fig.  42  a),   späterhin  auch  Riesenzellen  (c),   welche  zu  einem  Theile 

Bacillen  einschliessen  und 


sich  aneinander  lagernd 
und  die  ursprünglich  vor- 
handenen Leukocyten  ver- 
drängend, schliesslich  die 
bekannten  grosszelligen 
Tuberkelknötchen  (Fig.  42 
a)  bilden. 

Fig.  42.  Frische  Lymph- 
drüsentuberculos  e. 
a  Frischer  Tuberkel  mit  Riesen- 
zeUen  (c).  a^  Verkäster  Tuberkel 
mit  zwei  ßiesenzellen  (cj).  b 
Lymphdrüsengewebe,  d  Gross- 
zelliges  Gewebe,  e  Blutgefäss. 
In  Müller'scher  Flüssigkeit  ge- 
härtetes, mit  Hämatoxylin  ge- 
färbtes, in  einem  Reagirröhrchen 
ausgeschütteltes,  in  Kanadabal- 
sam eingeschlossenes  Präparat. 
Vergr.  150. 


Die  Eruption  von  Tuberkeln  kann  mit  mehr  oder  weniger  in- 
tensiven Entzündungserscheinungen  verbunden  sein,  denen  zufolge  die 
Lymphdrüsen  geschwellt  und  geröthet  erscheinen.  Die  Zahl  der  im 
Gewebe  vorhandenen  Leukocyten  nimmt  dabei  zu,  zum  Theil  durch 
Auswanderung  von  farblosen  Blutkörperchen  aus  den  Blutgefässen,  wahr- 
scheinlich auch  durch  eine  gesteigerte  Production  von  Lymphzellen. 
Sind  bereits  ausgebildete  (a)  und  verkäste  (aj  Tuberkel  vorhanden,  so 
erkennt  man   auf  der  Schnittfläche  hellgraue  und  weissliche  Knötchen. 

Im  weiteren  Verlaufe  des  Processes  entstehen  in  den  geschwellten 
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Lymphdrüsen  durch  fortgesetzte  Bildung  verkäsender  Tuberkel  oft 
grössere,  gelblichweise  Käseherde,  welche  weiterhin  untereinander  con- 
fluiren,  und  es  kann  nach  einiger  Zeit  die  ganze  Lymphdrüse  oder  we- 
nigstens ein  grosser  Theil  derselljen  in  eine  käsige  Masse  umgewandelt 
werden,  welche  später  erweicht  oder  verkalkt. 

Nicht  selten  sind  bei  Entwicklung  der  Lymphdrüsentuberkel  die 
entzündlichen  Erscheinungen  und  die  Anhäufung  von  Leukocyten  im 
Drüsenparenchym  sehr  geringfügig.  Die  ganze  Erkrankung  besteht  als- 
dann wesentlich  in  einer  fortschreitenden  Neubildung  von  epitheloiden 
Zellen,  welche  kleine  knötchenförmige  Herde  bilden,  die  späterhin  con- 
fluiren  (Fig.  43  &  c) ,  so  dass  das  lymphadenoide  Gewebe  (a)  mehr  und 
mehr  verrringert  und  auf  einzelne  Stränge  reducirt  wird,  während  das 
übrige  Gewebe  aus  grossen  rundlichen  (h)  und  sternförmigen  oder  spin- 
deligen (c)  Zellen  besteht,  welche  sich  wesentlich  von  den  Lymphkör- 
perchen  unterscheiden.  Verkäsungsprocesse  pflegen  hierbei  lange  aus- 
zubleiben, doch  kann  sich  das  grosszellige  Gewebe  nach  einiger  Zeit  da 

oder   dort  in   eine   gleich- 
V^s-^^o,^.«.!"    -^"^ .     _  massig    hyaline    oder    aus 

glänzenden  Schollen  zusam- 
.^^  "^  ^      mengesetzte  kernlose  Masse 

feÄ=.^ÄC8V^  umwandeln. 
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Fig.  43.  Tuberculose 
grosszellige  Lymphdrü- 
senhyperplasie.  a  Reste  lym- 
phadenoiden  Gewebes,  b  Gross- 
zelliges  Rundzellengewebe,  c  Spin- 
delzellengewebe. In  Müller'scher 
Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Alaun- 
karmin gefärbtes,  in  Kanadabalsam 
eingeschlossenes  Präparat.  Ver- 
grösserung  150. 


Die  geschilderten  Wucherungsvorgänge,  welche  anatomisch  zu  einer 
grosszelligen  Hyperplasie  des  Lymphdrüsengewebes  füh- 
ren, sind  stets  mit  einer  Vergrösserung  der  Lymphdrüsen  verbunden, 
und  es  wachsen  dieselben  dabei  zu  taubenei-  bis  hühnereigrossen  Tumoren 
heran,  welche  derb  und  fest  sind  und  auf  der  Schnittfläche  entweder 
gleichmässig  grau  durchscheinend  aussehen  oder  aus  kleinen  grauen 
Körnern  zusammengesetzt  erscheinen.  Längere  Zeit  der  Luft  ausge- 
setzt, pflegt  sich  die  Schnittfläche  etwas  zu  bräunen;  sind  Verkäsungen 
aufgetreten,  so  enthält  das  Gewebe  gelbliche,  dem  Gewebe  einer  Kar- 
toffel ähnliche  Flecken. 

Die  grosszellige  Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  mit  spät  und  in 
beschränkter  Verbreitung  auftretender  Verkäsuug  gehört  zu  den  gut- 
artigen Formen  der  tuberculösen  Lymphdrüsenerkrankung,  welche  chro- 
nisch verläuft  und  lange  auf  die  Lymphdrüsen  beschränkt  zu  bleiben 
pflegt.  Sie  kommt  besonders  häufig  an  den  Lymphdrüsen  des  Halses 
vor,  ist  indessen  auch  an  peribronchialen  Lymphdrüsen  nicht  selten 
und  verbindet  sich  hier  häufig  mit  Pigmentinduration,  wie  sie  durch 
inhalirten  Kohlenstaub  herbeigeführt  wird. 

In  manchen  Fällen ,  welche  namentlich  bei  Kindern  zur  Beobachtung 
kommen,  ist  die  Vermehrung  der  Tuberkelbacillen  in  den  Lymphdrüsen 
durch  stärkere  Anhäufung  von  kleinen  lymphatischen  Rundzellen  gefolgt, 
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neben  denen  die  grossen  Zellen  mehr  oder  weniger  in  den  Hintergrund 
treten  und  zum  Theil  wohl  auch  ganz  fehlen,  so  dass  die  geschwellten 
Lymphdrüsen  wesentlich  Zellen  von  dem  Character  der  Leukocyten  ent- 
halten. Das  Gewebe  der  Lymphdrüsen  ist  dabei  weich,  grauweiss  und 
geht  gewöhnlich  früh  durch  Verkäsungsprocesse  zu  Grunde. 

Anatomisch  kann  man  diese  Formen  der  Tuberculose  als  klein- 
zellige tuberculöse  Lymphdrüsenhyperplasie  bezeichnen. 
Von  den  Klinikern  wird  sie  mit  Vorliebe  als  scrofu löse  Lymph- 
adenitis bezeichnet,  da  sie  am  häufigsten  bei  Kindern  auftritt,  welche 
Erscheinungen  bieten,  die  gewöhnlich  der  Scrofulose  zugezählt  werden. 
Sie  kommt  sowohl  an  subcutanen  als  auch  an  tiefliegenden  Lymphdrüsen, 
z.  B.  an  den  Mesenterialdrüsen  vor,  ergreift  meist  eine  ganze  Drüsen- 
gruppe und  muss  in  Kücksicht  auf  die  verhältnissmässig  rasch  eintre- 
tende Verkäsung  als  eine  maligne  Form  der  Tuberculose  angesehen  werden. 
Ob  sie  in  allen  Fällen  durch  die  Anwesenheit  von  Tuberkelbacillen  ver- 
ursacht wird,  oder  ob  nicht  auch  andere  Schädlichkeiten  ähnliche  Ver- 
änderungen verursachen  können,  muss  noch  festgestellt  werden.  Zwei- 
fellos ist  indessen  die  rasch  verkäsende  Lymphadenitis  meist  eine  tuber- 
culöse. 

Syphilitisclie  Infectionen  der  Lymphdrüsen  kommen  namentlich 
durch  specifische  Verunreinigung  der  ihnen  zuströmenden  Lymphe,  selte- 
ner durch  Blutmetastasen  zu  Stande,  und  es  pflegt  schon  der  syphili- 
tischen Initialsclerose  eine  wenig  empfindliche  Schwellung  der  nächst- 
gelegenen Lymphdrüsen,  welche  als  indolente  B üb onen  bezeichnet 
werden,  nachzufolgen.  Im  weiteren  Verlauf  schliessen  sie  sich  an  die 
verschiedensten  secundären  Entzündungsprocesse  an,  während  die  gum- 
mösen Gewebsherde  gewöhnlich  nicht  zu  Drüsenerkrankungen  führen. 

Die  inficirten  Lymphdrüsen  sind  mehr  oder  weniger  geschwellt  und 
können  die  Grösse  einer  Wallnuss  erreichen.  Die  Schwellung  ist  wesent- 
lich durch  eine  Anhäufung  von  leukocytären  Zellen  verursacht  und  es 
pflegt  das  Gewebe  auch  nach  langer  Zeit  noch  einen  kleinzelligen  Cha- 
racter zu  behalten.  Nach  kürzerem  oder  längerem  Bestände,  welcher 
die  Primärafi"ection  nicht  selten  erheblich  überdauert  und  Monate,  ja 
sogar  Jahre  betragen  kann,  pflegen  sich  die  vergrösserten  Lymphdrüsen 
gewöhnlich  durch  Verminderung  der  in  ihrem  Gewebe  enthaltenen  Rund- 
zellen wieder  zurückzubilden,  doch  kommt  es  vor,  dass  der  Process  zu 
fibröser  Induration  oder  auch  zu  Vereiterung  oder  Verkäsung  der  er- 
krankten Lymphdrüsen  führt. 

Bei  Lepra  enthalten  die  afficirten  Lymphdrüsen  meist  reichlich 
grosse  bacillenhaltige  Zellen  und  freie  Bacillen. 

Baumgakten,  welcher  die  Tuberkel bildung  in  den  Lymphdrüsen  ex- 
perimentell bei  Thieren  verfolgt  hat,  gibt  an ,  dass  die  grossen  Zellen  des 
Tuberkels  durch  Wucherung  der  fixen  Zellen  des  Reticulum  entstehen, 
und  dass  die  Anwesenheit  der  Bacillen  die  schon  normal  vorkommende 
"Wucherung  derselben  steigere.  Stärkere  Lymphzellenanhäufung  sah  er  erst 
nach  Ausbildung  der  Tuberkel. 

Literatur  über  chronische  Lympharlenitis ;  Lionvilie,  Arch.  de  phys. 
1869;  Lakceeeaux,  Traite  d'anat.  pathol.  II,  Paris  1881  und  Atlas  d'anat. 
pathol.  obs.  XII  et  ÄIII ,  Paris  1871;  Billeoth,  Beitr.  z.  pathol.  liistol. 
1858;  Berthekand,  /.  c.  \  49  \  Oekonomides,  /.  c.  §  48;  Bergmann,  Ger- 
hardCs  Handb,  d.  Kinderkrankheiten ;  Birch-Hibschfeld,  v.  Ziemssen^s  Hand- 
buch d.  spec.  Pathol.  XIII. 
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Literatur  über  Tubcrculose  der  Lymphdrüsen:  Schüppel,  Die  Lymph- 
drüsentuberculose ,  Tübingen  1811  \  Köstee,  Firch.  Arcli.  48.  Bd.;  Cobnil, 
Jonrn.  de  raiiatomie  normale  et  pathol.  1878 ;  J.  Aenold  ,  Virch.  Arch, 
81.  Bd.;  Baumgaeten,  Sammlung  klin.  Vortr.  von  Folkmann,  N.  218  und 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.  IX  1885;  Koch,  Berl.  klin.  fVochenschr.  1882,  N.  5 ; 
ScHUCHABDT  u.  Keause  ,  Fortschritte  d.  Med.  I  N.  .9 ;  Oekonomideb  ,  Ueber 
chron.  Bronrhialdrüsenajf'ect.,  I.-D.  Basel  1882;  Lancereaux,  /.  c.  ;  A. 
Fkänkel,  Zeitschr.  f.  Heilk.  1885. 

Literatur  über  Syphilis  der  Lymphdrüsen  :  Viechow  ,  Ü.  krank.  Geschw. 
II;  Lancereaux,  Traile  de  la  syphilis,  Paris  1873;  Coenil,  Gaz.  med.  de 
Paris  1878  und  Journ.  de  Vanat.  et  de  la  phys.  1878;  Doyen,  Arch.  gen. 
de  med.  1883;  Biech-Hleschfeld  ,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II  1883;  Lang, 
Forles.  üb.  Pathol.  u.  Ther.  der  Syphilis,  fViesbaden  1885 ;  Wadja,  Vierlel- 
jahrsschr.  f.   Derm.  u.   Syph.  II  1875. 

4.    Hypertrophische  Zustände  und  Neubildungen  der 

Lymphdrüsen. 

§  52.  Das  Gewebe  der  Lymphdrüsen  ist  nicht  selten  der  Sitz  von 
hyperplastischen  Wucherungen,  bei  denen  die  einzelnen  Bestand- 
theilc  derselben,  d.  h.  sowohl  die  freien  Leukocyten  als  auch  das  reti- 
culäre  Stützbewebe  und  dessen  Zellen  zunehmen,  so  dass  die  ganze 
Drüse  sich  vergrössert.  Die  Ursache  und  die  Bedeutung  dieser  Wuche- 
rung ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  dunkle.  Manches  spricht  da- 
für, dass  es  sich  wenigstens  zum  Theil  um  infectiöse  Zustände  handelt, 
so  dass  danach  die  Veränderungen  der  Wucherung  bei  Tuberculose  und 
Syphilis  sich  anschliessen  würden ,  doch  fehlt  es  zur  Zeit  an  Beweisen, 
dass  diese  Annahme  richtig  ist.  Da  häufig  nicht  nur  einzelne  Lymph- 
drüsen, sondern  verschiedene  Gruppen  von  solchen,  sowie  auch  das 
lymphadenoide  Gewebe  der  Milz  und  des  Darmtractus  die  nämlichen 
Wucherungen  eingehen,  so  können  offenbar  die  Bedingungen  der  Wuche- 
rung und  der  Neubildung  lymphadenoiden  Gewebes  überall  da  gegeben 
sein,  wo  solches  vorhanden  ist.  Zuweilen  entwickelt  sich  solches  auch 
an  Stellen,  an  denen  es  normaler  Weise  nicht  vorkommt,  und  es  gewinnt 
danach  den  Anschein,  als  ob,  wie  dies  bei  bösartigen  Geschwülsten  der 
Fall  ist,  das  wuchernde  Gewebe  auch  Metastasen  bilden  würde.  Es  ist 
danach  auch  nicht  möglich,  diese  Bildungen  von  den  ächten  Geschwül- 
sten scharf  abzugrenzen. 

Die  geschwulstartigen  Lymphdrüsenknoten,  welche  durch  eine  Zu- 
nahme des  lymphadenoiden  Gewebes  characterisirt  sind,  werden 
entweder  als  Lymphome  oder  als  Lymphosarcome,  oder  als  Lympha- 
denome  bezeichnet,  und  es  werden  je  nach  ihrem  Bau  weiche  imd  harte 
Formen  unterschieden. 

Das  weiche  Lymphadenom  präsentirt  sich  als  eine  weiche,  fast 
fluctuirende  Geschwulst,  deren  Schnittfläche  eine  hellgraue  oder  grau- 
weisse  oder  hellgrauröthliche  Farbe  besitzt.  Zuweilen  sieht  man  inner- 
halb dieses  Gewebes  kleine  rothe  Inseln,  erweiterten  Gefässen  oder  klei- 
nen Extravasaten  entsprechend.  Von  der  Schnittfläche  lässt  sich  reich- 
lich trüber  Saft  abstreichen.  Periadenitische  Veränderimgen  fehlen,  da- 
gegen können  benachbarte  Lymphdrüsen  zu  einem  einzigen  Tumor  sich 
vereinigen.  Zuweilen  enthalten  die  Tumoren  verkäste  Einschlüsse.  Der 
abgestrichene  Saft  besteht  aus  kleinen  Rundzellen,  zum  Theil  auch  aus 
grösseren  Zellen,  von  denen  einzelne  mehrere  Kerne  besitzen;   endlich 
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findet  man  auch  Spindelzellen  (von  den  Gefässwänden),  rotlie  Blutkörper- 
chen und  durch  Zerfall  von  Zellen  freigewordene  Kerne. 

Die  Untersuchung  von  Schnittpräparaten  ergibt  zunächst,  dass  die 
Lymphfollikel  mächtig  vergrössert  sind.  Ferner  ist  das  Bindegewebe 
der  Marksubstanz  verschwunden,  und  das  ganze  Gewebe  der  Rinden- 
substanz  ähnlich.  An  ausgeschüttelten  Schnitten  erscheint  das  Reticulum 
gegen  die  Norm  verdickt,  enthält  in  den  Knotenpunkten  Kerne  und  be- 
herbergt eine  grosse  Masse  lymphatischer  Elemente.  Danach  handelt 
es  sich  also  um  Neubildung  eines  Gewebes,  welches  demjenigen  der 
Lymphdrüsenfollikel  ähnlich  ist. 

Die  Lymphadenombildung  tritt  gleichzeitig  in  einer  Gruppe  von 
Lymphdrüsen  auf  und  bleibt  dann  entweder  auf  dieselbe  beschränkt 
oder  ergreift  successive  neue  Gruppen.  Sehr  häufig  erkranken  auch 
andere  Theile  des  lymphatischen  Apparates,  so  namentlich  die  Follikel 
der  Milz,  ferner  die  Schleimhaut  des  Darmtractus,  besonders  jene  Stel- 
len, die  schon  normaler  Weise  lymphadenoides  Gewebe  enthalten,  also 
die  Follikel  der  Zunge,  der  Tonsillen,  des  Magens  und  des  Darmes. 
Auch  die  Thymus   kann   sich  bei  jungen  Individuen  daran   betheiligen. 

Aber  auch  an  Stellen,  welche  normaler  Weise  kein  lymphatisches 
Gewebe  enthalten,  können  sich  Lymphadenome  entwickeln,  so  z.  B.  in 
der  Leber,  den  Nieren,  den  Ovarien  etc. 

Das  Blut  verhält  sich  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden,  und 
man  kann  danach  drei  Formen  unterscheiden.  Die  erste  Form  verläuft 
ohne  nachweisliche  Erkrankung  des  Blutes.  Bei  der  zweiten  finden 
sich  gewöhnlich  Blutveränderungen,  namentlich  Oligo-  und  Poikilocyt- 
hämie.  Diese  beiden  Formen  werden  vielfach  als  Hodgkin'sclie  Krank- 
heit, oder  als  idenie  (Trousseau)  oder  als  Lymphosarcom  im  engeren 
Sinne  (Viechow)  oder  als  lymphatisches  Lymphom  oder  als  malignes 
Lymphom  (Billroth)  oder  endlich  als  Pseudoleukämie  (Cohnheim) 
bezeichnet.  Die  letzte  Benennung  sollte  correcter  Weise  nur  dann  an- 
gewendet werden,  wenn  durch  das  Leiden  die  Menge  des  Hämoglobin 
und  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  abnehmen,  sich  sonach  mit  der 
Lymphdrüsenerkrankung  eine  Anämie  verbindet. 

Die  dritte  Form  ist  durch  eine  Vermehrung  der  farblosen  Blut- 
körperchen im  Blute,  also  durch  leukämische  Anämie  (§  4)  characteri- 
sirt,  und  es  werden  danach  die  Drtisentumoren  als  leukämische  Lym- 
phome oder  Lymphadenome  bezeichnet. 

Das  harte  Lymphadenom  tritt  primär  am  häufigsten  an  den  ober- 
flächlich gelegenen  Lymphdrüsen  auf.  Im  weiteren  Verlaufe  erkranken 
alsdann  neue  benachljarte  Gruppen.  Nimmt  dasselbe  von  einem  Theil 
der  Halslymphdrüsen  seinen  Ausgang,  so  erkranken  später  die  übrigen 
Hals-,  ferner  die  Brust-  und  Bauchlymphdrüsen,  welche  in  der  Nähe 
der  grossen  Gefässstämme  liegen.  Die  Drüsen  wandeln  sich  dabei  in 
derbe,  zähe,  bald  elastisch  nachgibige,  bald  mehr  harte  Knoten  um,  welche 
zusammen  ganze  Pakete  bilden.  Die  einzelne  Lymphdrüse  kann  dabei 
die  Grösse  einer  Wallnuss  erreichen. 

Die  Schnittfläche  der  Knoten  wölbt  sich  nur  wenig  über  die  Ober- 
fläche vor  und  lässt  nur  spärlich  Flüssigkeit  abfliessen;  ihr  Aussehen 
ist  blass,  gelblich  weiss,  bald  durchscheinend,  bald  opak;  zuweilen  ent- 
halten sie  kleine  Hämorrhagieen. 

Die  Kapsel  der  Lymphdrüsen  und  die  Umgebung  zeigt  meist  keine 
erhebliche  fibröse  Verdickung. 

Die   mikroskopische  Untersuchung    ergibt    (Langhans),   dass  der 


Lyuipliaduuora.  103 

lynipliudcnoidc  Bau  noch  ürhaltcn  ist,  (higegcii  erschuiiion  die  Zellen 
v(!rnielirt,  das  Reticuliini  mehr  oder  weniger  erheljlich  verdickt.  Die 
Zellen  gleichen  den  normalen  Lynii)hk()ri)erclien ,  wenige  sind  grösser 
oder  niehrkernig.  Die  Dalken  des  Reticuliims  sind  breiter,  feinstreitig, 
auch  ist  ihre  Zahl  vermehrt,  das  Netz  dichter,  die  Maschen  enger.  Fol- 
likel und  Lymphbahiien  sind  nicht  mehr  zu  unterscheiden.  Die  Adven- 
titia  der  Gefässe  ist  verdickt  und  besteht  aus  glänzenden  Bindegewebs- 
bündeln.     Verfettung,  Verkalkung  und  Erweichung  kommt  nur  selten  vor. 

Im  weiteren  Verlaufe  kann  auch  die  Follicularsul)stanz  der  Milz 
erkranken  und  in  derselben  Weise  wie  die  Lymphdrüsen  sich  in  harte 
Knoten  umwandeln.  Niemals  erkrankt  dagegen  bei  der  harten  IVjrm 
des  Lymphadenoms  die  Milz  primär.  Ferner  können  sich  auch  in  dem 
lymphadeuoiden  Gewebe  des  Darmtractus  und  der  Thynuis  ähnliche 
Knoten  bilden.  Mitunter  treten  auch  im  Knochenmark,  in  der  Leber, 
den  Nieren,  den  Lungen  etc.  Metastasen  auf.  Leukämie  kommt  daljei 
nicht  vor. 

Zwischen  hartem  und  weichem' Lymphadenom  gibt  es  auch  Ueber- 
gangsformen. 

Langhans  hat  vorgeschlagen,  sowohl  die  mit,  als  die  ohne  Leukämie 
verlaufende  Lymphaden ombildung  Adenie  zu  nennen.  Zur  Unterschei- 
dung beider  Formen  wäre  alsdann  erstere  als  leukämische,  letztere  als 
einfache  Adenie  zu  bezeichnen.  Eine  solche  Unterscheidung  wäre 
jedenfalls  der  jetzt  herrschenden  Willkür  in  der  Benennung  vorzuziehen. 
Worauf  die  Unterschiede  zwischen  der  leukämischen  und  der  einfachen 
Adenie  beruhen,  ist  vollkommen  unbekannt.  Es  sind  einzelne  Fälle  beob- 
achtet, bei  welchen  eine  einfache  Adenie  in  eine  leukämische  überging  und 
umgekehrt. 

Die  Milz  betheiligt  sich  sowohl  bei  der  einfachen  als  bei  der  leukä- 
mischen Adenie.  Im  ersteren  Falle  ist  sie  bald  fest,  bald  weich,  die  Fol- 
likel sind  vergrössert  bis  zu  Haselnussgrösse ,  graugelb ,  oft  gefässreich, 
ekchymosirt.  Nur  selten  ist  sie  stärker  erkrankt  als  die  Lymphdrüsen. 
Umgekehrt  tritt  bei  der  leukämischen  Adenie  die  Affection  der  Milz  oft 
sehr  in  den  Vordergrund. 

Von  Cohnheim:  wurde  darauf  hingewiesen,  dass  die  Bergleute  in  Schnee- 
berg, welche  die  Kobaltgruben  befahren,  an  einer  Lungenneubildung  er- 
kranken ,  welche  von  Wagner  als  Lymphosarcom  erkannt  wurde.  Da  in 
anderen  Kobaltgruben  diese  Erfahrung  nicht  gemacht  wird ,  so  muss  die- 
selbe dahin  erklärt  werden,  dass  in  den  Schneebergergruben  ein  Infections- 
stoflP  in  den   Organismus    gelangt    und    die   Lymphosarcomatose    verursacht. 

C.  Bayee  {Präger  Zeitschr.  f.  Heilkunde  III  18S5)  gibt  an,  dass  beim 
Hund  nach  Entfernung  von  Lymphdrüsen  unter  Umständen  Neubildung 
derselben  eintritt.  Die  Entwickelung  der  neuen  Lymphdrüsen  geht  wahr- 
scheinlich im  Fettgewebe  vor  sich. 

Literatur:  Hodgkin,  Med.  Chir.  Trans.  Äf'II  1832;  Viechow  ,  Ge- 
schwülste II.  Bd.;  WuNDEELiCH,  Arch.  d.  Heilk.  VII.  Bd.;  Mtjrohison,  Pathnl. 
Trans.  XXI.  p.  372;  Langhans,  Virch.  Arch.  54.  Bd.;  Potain,  Dictionn. 
encyclop.  des  scienc.  med.  2.  ser.  3  vol.  520.  1870;  Cohnheim,  Firch. 
Arch.  33.  Bd.  und  Allg.  Pnthol.  I  1882;  Wagnee,  Häeting  und  Hesse, 
Eulenberg' s  Vierteljahrsschr.  JCXA'  ii.  XXXI;  Beegmann,  Gerhardts  Handb. 
d.  Kinderkrankk.;  Winiwaktee  {Lymphadenom),  v.  Langenbeck's  Arch.  XVIII 
1875;  Hijbeet,  Les  neoplusmes  des  gangl.  lymphat.,  Paris  1878;  Coenii, 
Arch.  gen.  II  1865 ;    Ebeeth,    Virch.  Arch.   49.  Bd.;    B.  Schulz,  Arch.   d. 
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Heilk.  1874;  Aenold  {Karyomitosen  in  hyperplastischen  Lymphdrüsen),  Kirch. 
Arch.  79.  Bd.;  Paulsen,  {ebenso),  Ar  eh.  f.  mikrosk.  Anat.  XXIV;  Lance- 
BEAUx,  Traite  d^anat.  palhol.  II.  Paris  1881;  Schmutzigek  {Leukämie)  Arch. 
d.  Heilk.  XF  1874;  Saleowsky  (ebenso),  Virch.  Arch.  50.  Bd.;  Malassez, 
Bullet,  de  la  soc.  anatom.  1872 ;  Demange,  De  lu  lymphadenie,  These  de  Paris 
1874;  Tkelat  {Lymphadenom)  Gaz.   hebdom.  1877. 

§  53.  Sarcome  der  Lymplidrüsen  sind  ziemlich  seltene  Ge- 
schwülste, welche  meist  solitär,  seltener  gleichzeitig  in  mehreren  Lymph- 
drüsen einer  Gruppe  zugleich  auftreten ,  welche  sich  zu  einer  knotigen 
Geschwulstmasse  vereinigen.  Bei  ihrem  Wachsthum  können  sie  die 
Grenzen  der  Drüsen  überschreiten,  in  die  Nachbarschaft  einbrechen  und 
bei  subcutaner  Lage  mit  der  Haut  verwachsen.  Ebenso  bilden  sich 
auch  Metastasen  in  verschiedenen  Organen,  wobei  aber  im  Gegensatz 
zu  den  Lymphadenomen  die  nächstgelegenen  Lymphdrüsen  meist  frei- 
gelassen werden.    Es  kommen  sowohl  weiche,   kleinzellige  Rundzellen- 

sarcome,  als  auch  Spin- 
delzellensarcome,  Fibro- 
sarcome  und  Alveolär- 
sarcome  (Fig.  44)  oder  al- 
veoläre Angiosarcome  vor. 
Die  beiden  letzteren  zeigen 
einen  krebsähnlichen  Bau, 
indem  Zellen  mit  epithe- 
lialem Character  (&  c)  in 
Nestern  gruppirt  innerhalb 
eines  alveolär  gebauten 
Stroma's  (a)  liegen. 

Fig.  44.  Alveolärsarcom 
derLymphdrüsen.  a  Stroma. 
b  Zellnester,  c  Alveolen  mit  ein- 
zelnen Zellen.  In  Müller'scher 
Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Alaun- 
karmin gefärbtes,  in  Kanadabalsam 
eingeschlossenes  Präparat.  Ver- 
grösserung  100. 

Nach  den  Angaben  der  Autoren  nimmt  die  Sarcomentwickelung 
von  verschiedenen  Gewebspartieen  ihren  Ausgang.  So  soll  bei  dem 
Alveolärsarcom  die  Umgebung  der  Gefässe  wesentlich  der  Entwicke- 
lungsboden  sein  (Putiata).  In  anderen  Fällen ,  namentlich  bei  den 
Spindelzellensarcomen ,  soll  das  Bindegewebsgerüst  in  Wucherung  ge- 
rathen  (Winiv7 arter).  Von  Anderen  (Putiata)  wird  wieder  angegeben, 
dass  die  lymphatischen  Elemente  zu  Geschwulstzellen  werden. 

Literatur:  Langenbeck,  Deutsche  Klinik  1860  N.  47 ;  Buleoth,  Beiträge 
zur  pathol.  Histologie ,  Berlin  1858 ;  Putiata  ,  Ueber  Sarcom  der  Lymph- 
drüsen,  Firch.  Arch.  69.  Bd.;  Bergmann,  /.  c.  §  b2 ;  Zahn,  Arch.  der 
Heilk.  187 4;  Lancereaux,  Traite  d^anat.  pathol.  II;  Neelsen,  Dtsch.  Arch. 
f.   klin.  Med.    XXXI.   Winiwaetee,  /.  c.   §  52. 


§  54.  Alle  Geschwülste,  welche  Metastasen  machen,  können  se- 
cundär  auch  in  den  Lymphdrüsen  zur  Entwickelung  kommen.  Am 
häufigsten  ist  dies  bei  Krebsen  der  Fall,   wobei  die  Lymphdrüsen  sich 
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vergrössern  und  gleichzeitig  ihr  Aussehen  üiiderii.  Meist  zeigt  die 
Schnittfläche  eine  markig  weisse  liescluitienheit ,  und  man  erhält  beim 
Abstreifen  mehr  oder  weniger  reichlieh  Krebssaft.  Selbstverständlich 
sind  indessen  die  entarteteteu  Drüsen  nicht  immer  gleich,  da  ja  auch 
die  primären  Krebse,  denen  die  Metastasen  gleichen,  verschieden  aus- 
sehen. Der  Bau  der  Muttergeschwulst  kommt  meist  in  den  Lymph- 
drüsenmetastasen zu  besonders  schöner  Ausbildung.  Ebenso  machen 
auch  die  Metastasen  dieselben  Veränderungen  durch  wie  die  Mutter- 
knoten. 

Durch  die  Krebswucherung  wird  das  Lymphdrüsengewebe  verdrängt 
und  substituirt.  Die  auf  dem  Lymphwege  eingeführten  Krebszellen  ver- 
mehren sich  zunächst  innerhalb  der  Lymphbahn.  Weiterhin  bilden  sie 
Krebszellenuester,  während  sich  aus  dem  Lymphdrüsengewebe  das  Stroma 
des  Krebses  entwickelt.  Beginnende  krebsige  Entartung  der  Lymph- 
drüsen ist  oft  makroskopisch  nicht  zu  erkennen  und  muss  mit  dem 
Mikroskope  aufgesucht  werden.  Mitunter  ist  auch  vorgeschrittene  Krebs- 
bildung am  frischen  Präparat  ohne  mikroskopische  Untersuchung  nicht 
sicher  zu  diagnosticiren. 

Wie  die  Krebsmetastasen,  so  nehmen  auch  die  Sarcommetastasen 
von  eingeschleppten  Zellen,  welche  innerhalb  der  Lymphbahnen  liegen, 
ihren  Ausgang. 

Literatur'.  Yiechow,  sein  Arch.  5.  Bd.  (ßnchondrow);  Billeoth,  Virch. 
Arch.  21.  Bd.  (Jirebs) ;  Affanasiew,  Centralblatl  f.  d.  med.  Wiss.  IST 6; 
GussENBAUEK,  Prager  Zeitschr.  f.  Heilk.  II,  1881  {Krebs). 


VIERTER  ABSCHNITT. 
Pathologische  Anatomie  des  Knochensystemes. 

I.    Einleitung. 

§  55.  Das  Knochensystem  oder  der  knöcherne  Stütz- 
apparat setzt  sich  ans  den  Knochen,  den  Gelenken,  den  knorpeligen 
und  bindegewebigen  Fugen,  Bandscheiben,  Nähten  und  Bändern  zusam- 
men, von  denen  die  ersteren  die  eigentliche  Stützsubstanz  bilden,  wäh- 
rend die  letzteren  die  einzelnen  Knochen  unter  einander  in  Verbindung 
setzen.  Aus  einer  gemeinsamen  ursprünglich  undifferencirten  Anlage  des 
Mesoderm  hervorgegangen,  bilden  alle  die  genannten  Skeletbestand- 
theile  ein  einheitliches  Ganzes. 

Die  Knochen  entstehen  theils  innerhalb  eines  knorpelig  präfor- 
mirten  Skeletes,  theils  innerhalb  einer  weichen  zellreichen  bindegewebigen 
Anlage.  An  den  Gelenkenden  bleiben  sie  dauernd  von  einer  Knorpel- 
lage begrenzt,  welche  fast  immer  als  Rest  des  ursprünglichen  Knorpel- 
skeletes  anzusehen  ist  (Gegenbaur)  und  nur  an  sehr  wenigen  Stellen 
secundär  sich  bildet. 

Das  fertige  Knochengewebe  bildet  theils  eine  dichte  feste,  theils 
eine  schwammige,  aus  feinen  Bälkchen  zusammengesetzte  Masse,  und 
man  unterscheidet  danach  auch  eine  compacte  und  eine  spongiöse 
Knochensubstanz.  Letztere  liegt  namentlich  im  Innern  der  Knochen 
und  beherbergt  weite  von  einem  weichen  gefässreichen  Gewebe,  dem 
Knochenmark  erfüllte  Hohlräume. 

Die  compacte  Substanz  bildet  vornehmlich  die  äussere  Lage  der 
Knochen  und  enthält  fast  nur  enge  Kanälchen,  welche  als  Havers'sche 
Kanälchen  bezeichnet  werden  und  neben  spärlichem  Bindegewebe  die 
Ernährungsgefässe  tragen. 

Die  Knochensubstanz  selbst  besitzt  einen  lamellösen  Bau.  Im  com- 
pacten Knochen  sind  die  Lamellen  meist  concentrisch  um  die  Havers'- 
schen  Kanäle  gelagert  und  werden  danach  auch  als  Havers'sche  Lamel- 
len oder  Speciallamellen  bezeichnet. 

Die  zwischen  den  letzteren  liegenden  Lücken  werden  von  den  sog. 
Zwischenlamellenfragmenten,  deren  Richtung  eine  sehr  wechselnde  ist, 
eingenommen.  An  der  Oberfläche  der  Knochen  liegen  endlich  parallel 
derselben  verlaufende  Lamellen,  welche  als  Generallamellen  bezeichnet 
werden. 

Sowohl  innerhalb  der  Lamellen  als  an  der  Grenze  derselben  sind 
die  Knochenkörperchen  eingebettet,   d.  h.  zellenhaltige  Hohlräume,  von 
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denen  aus  feinste  Röhrchen  in  die  Substanz  der  Lamellen  ausstrahlen, 
welche  unter  sich  in  Vcrbindun^^  stehen  und  zuj^leich  aucli  orten  in  den 
Markrauni  und  die  Havers'schen  Kanäle  sowie  an  die  Oberfläche  der 
Knochen  münden.     Sie  sind  die  Ernährun^skanäle  des  Knochens. 

Die  freien,  nicht  von  Knorpel  oder  Sehnenansätzen  bedeckten  Ober- 
flächen der  Knochen  sind  mit  dem  Periost  bedeckt,  einer  bindege- 
webigen Membran,  an  welcher  man  eine  äussere  aus  derbem  zellarnien 
Bindegewebe  bestehende  und  eine  innere  lockerer  gebaute  zellreichere 
Schicht  unterscheiden  kann.  Das  Periost  ist  namentlich  bei  jugend- 
lichen wachsenden  Individuen  reich  an  Gefässen,  deren  Aeste  nicht  nur 
das  Periost  selbst  ernähren,  sondern  auch  auf  dem  Wege  der  Havers'- 
schen Kanäle  in  die  Knochen  eindringen,  so  dass  dadurch  eine  Verbin- 
dung des  Gefässsystemes  des  Periostes  und  der  Markräume  vermittelt 
wird.  An  bestimmten  Stellen  der  Knochen  treten  durch  die  Foramina 
nutritia  grössere  Gefässe  in  das  Innere  der  Knochen,  welche  dem  Knochen- 
mark die  Hauptmasse  des  Blutes  zuführen. 

Wo  die  Enden  der  Knochen  mit  Knorpel  bedeckt  sind,  geht  das 
Periost  als  Knorpelhaut  oder  Perichondrium  auf  die  peripheren  Ränder 
der  letzteren  über,  und  auch  die  Gelenkkapseln  sind  directe  Fort- 
setzungen des  Periostes. 

Die  ursprüngliche  Art  der  Verbindung  der  einzelnen  Knochen  ist 
die  Synarthrose,  bei  welcher  die  beiden  Skelettheile  durch  ein  anders 
beschaflenes ,  aber  in  beide  übergehendes  Gewebe  verbunden  werden, 
welches  aus  dem  nicht  zum  Aufbau  des  Knochens  verbrauchten  indifie- 
renten  Keimgewebe  entstanden  ist.  Bestehen  die  Verbindungen  aus 
Bindegewebe,  so  werden  sie  als  Syndesmosen  bezeichnet,  und  man 
unterscheidet  unter  denselben  je  nach  ihrer  Form  und  Ausbildung  Liga- 
mente, Zwischenknochenmembranen  und  Suturen  oder  Nähte.  Ist  das 
verbindende  Gewebe  Knorpel,  so  nennt  man  dies  eine  wahre  Syn- 
chondrose;  besteht  es  theils  aus  Knorpel,  theils  aus  Bindegewebe, 
als  falsche  Synchondrose.  Greift  in  späterer  Zeit  die  Knocheu- 
bildung  auch  auf  die  Syndesmose  und  Synchondrose  über,  so  dass  ge- 
trennte Knochen  durch  Knochensubstanz  verbunden  werden,  so  bezeich- 
net man  dies  als  eine  Synostose. 

Bildet  sich  zwischen  zwei  aneinander  liegenden  Skelettheilen  eine 
Höhle,  in  der  Weise,  dass  die  gegeneinander  stossenden  Knochenenden 
durch  einen  Spaltraum  getrennt  und  nur  nach  aussen  durch  Binde- 
gewebe verbunden  sind,  so  bezeichnet  man  dies  als  eine  Diarthrose 
oder  als  ein  Grelenk.  Der  an  die  Gelenkhöhle  angrenzende  Theil  des 
Knochens  ist  stets  mit  Knorpel  bedeckt.  Die  bindegewebige  Verbindung 
der  Knochen,  die  Gelenkkapsel,  besteht  aus  einer  äusseren  derben  fibrösen 
Membran,  dem  Kapselbande,  und  aus  einer  dünnen  weichen  und  gefäss- 
reichen  Bindegewebslage,  der  Synovialmembran,  welche  an  ihrer  Innen- 
fläche mit  einer  Lage  platter  Zellen  bekleidet  ist  und  eine  Flüssigkeit, 
die  Synovia,  abscheidet. 

Wird  das  Gewebe  des  indifferenten  Bindegewebes  au  Stelle  der 
Gelenke  nicht  vollkommen  zur  Bildung  der  Gelenkenden  verbraucht 
(Gegenbaue),  bleiben  also  Reste  jenes  Gewebes  in  der  Circumferenz 
des  Gelenkes  übrig,  so  bilden  sich  aus  denselben  theils  Synovialfalten 
und  Zotten,  theils  hyaline,  knorpelige  und  faserknorpelige  Zwischen- 
lagen (Menisci).  Die  Gelenkzotten  schieben  sich  im  ersten  Lebensjahre 
am  weitesten  über  die  Gelenkflächen  vor  und  treten  dann  bei  Eintritt 
eines  stärkeren  Gebrauches  der  Gelenke  zurück  (Hueter). 
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Die  Kuochensubstanz  ist  kein  unveränderliches  Gewebe,  welches 
nach  Vollendung  seines  Wachsthums  seine  Form  in  allen  Theilen  bei- 
behält; es  gehen  vielmehr  während  des  ganzen  Lebens  innerhalb  des 
Knochens  Veränderungen  vor  sich,  indem  an  bestimmten  Stellen  Knochen 
angelagert,  an  anderen  weggenommen  wird.  Diese  beiden  Processe  sind 
es  auch,  durch  welche  der  wachsende  Knochen  sich  stetig  umgestaltet 
und  seinen  typischen  Bau  erhält.  Der  Unterschied  zwischen  der  Periode 
des  Wachsthums  und  derjenigen  des  Stillstandes  besteht  nur  darin,  dass 
in  ersterer  die  Anlagerung  neuer  und  die  Auflösung  alter  Knochen- 
substanz rasch  und  in  grosser  Ausbreitung  sich  vollzieht,  während  im 
späteren  Leben  beide  Vorgänge  sich  auf  wenige  Stellen  beschränken 
und  nirgends  erhebliche  Ausbreitung  erlangen. 

Die  pathologischen  Veränderimgen  der  Knochen  sind  wesent- 
lich durch  eine  Steigerung  der  Knocheneinschmelzung  oder  Knochen- 
neubildung gekennzeichnet,  doch  ist  darin  nicht  sowohl  eine  Leistung 
des  Knochens  selbst,  als  vielmehr  des  Periostes  und  des  Knochenmar- 
kes zu  sehen,  indem  die  Letzteren  die  gefässhaltigen  und  mit  reichlichen 
lebens-  und  proliferationsfäbigen  Zellen  versehenen  Theile  des  Knochens 
darstellen  und  danach  auch  unter  pathologischen  Bedingungen  in  erster 
Linie  sich  verändern.  Sie  vermögen  auch  allein  Knochen  zu  zerstören 
und  Knochen  neu  zu  bilden,  während  der  fertige  Knochen  weder  einen 
allfälligen  Defect  aus  eigenen  Mitteln  zu  ersetzen  noch  auch  durch 
Aufnahme  neuer  Elementarbestandtheile  zwischen  seine  alten  seine 
Masse  zu  vergrössern  vermag.  Die  von  verschiedenen  Autoren  vertre- 
tene Ansicht,  dass  der  Knochen  eines  interstitiellen  Wachsthums  fähig 
sei,  hat  sich  für  den  fertigen  Knochen  als  unhaltbar  erwiesen. 

Die  pathologischen  Veränderungen  der  Diarthrosen  und  Syn- 
arthrosen  sind,  soweit  es  sich  nicht  um  vorübergehende  entzündliche 
Infiltrationen  handelt,  theils  durch  Zerstörung  der  normalen  Gewebs- 
bestandtheile ,  namentlich  des  Knorpels,  theils  durch  Neubildungsvor- 
gänge characterisirt,  welche  entweder  zu  einer  Hyperplasie  der  Gewebe 
oder  aber  zu  einer  Substitution  derselben  durch  andere  Gewebe  führen. 
Am  häufigsten  erfolgt  letzteres  im  Gebiete  des  Knorpels,  der  dabei 
durch  Bindegewebe  oder  Knochen  ersetzt  wird. 

Bei  weitgehenden  Zerstörungen  können  die  durch  die  Diarthrosen 
und  Synarthrosen  gegebenen  Verbindungen  benachbarter  Knochen  mehr 
oder  weniger  vollkommen  gelöst  werden.  Bei  reichlicher  Gewebsneu- 
bildung  werden  nicht  selten  zwischen  benachbarten  Knochen  patholo- 
gische Verbindungen  hergestellt. 

KöLLiKEE  unterscheidet  (Sttzber.  der  Würzburger  phys.-med.  Ges.  1886) 
dreierlei  Knochen,  nämlich  ächten  lamellösen  Knochen,  in  den  Havers'schen 
Lamellensystemen,  lamellösen  Knochen  mit  Sharpey'schen  Fasern,  in  den 
Grundlamellen  der  Eöhrenknochen  und  ächten  Faserknochen,  in  den  platten 
Schädelknochen. 

Der  lamellöse  Knochen  wird  von  Osteoblasten  abgesondert  und  besteht 
ganz  aus  leimgebender  verkalkter  fibrillärer  Substanz  ohne  Kittsubstanz. 
Die  Fibrillen bündel  bilden  durch  Aneinanderlagerung  Blätter,  und  liegen 
in  benachbarten  Blättern  einander  parallel  oder  kreuzen  sich. 

Der  lamellöse  Knochen  mit  Sharpey'schen  Fasern  oder  der  lamellöse 
Faserknochen  besteht  aus  achtem,  von  Osteoblasten  gebildetem  lamellösem 
Knochengewebe  und  aus  grösstentheils  unverkalkten  Bindegewebsbündeln 
oder  Sharpey'schen  Fasern,  welche  vom  Periost  abstammen.     Die  compacte 
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Substanz  der  Röhrenknochen  von  Embryonen  und  Kindern  enthält  unge- 
mein viele  verästigte  und  geliechtartig  verbundene  Sharpey'sche  Fasern 
und  wird  danach  getiechtartige  Knochensubstanz  (v.  Ebneu)  genannt.  Aechter 
Easerknochen  geht  aus  Bindegewebe  und  Zellen  hervor,  wobei  das  Binde- 
gewebe ganz  und  gar  verkalkt. 

Literatur  über  die  Anatomie  und  die  Enlwickelung  des  Knochens:  Die 
LefirbVcher  der  systematischen  Anatomie,  der  normalen  Histologie  und  der 
EntUHckelungsgeschichle :  H.  Müllee,  Zeitschr.  f.  wissenscli.  Zool.  IX  1858; 
Gegenbaur,  Jenaische  Zeitschr.  f.  ISaturw.  I  1864;  Lieberkühn,  ßeicherl's 
und  Dubois  Reymond^s  Arch.  1862,  1863  u.  1864;  Billroth,  Arch.  f.  klin. 
Chir.  Fl;  Heitzmäkn,  Wien.  med.  Jahrb.  1872;  Ollier,  Arch.  de  phys.  1 
1873;  Neumänn,  Beitr.  z.  /{enntniss  d.  norm,  Zahnbein-  u.  Knochengewebe, 
Leipzig  1863;  "WALDErFR,  M.  Schultzens  Arch.  I;  Köllikee,  Die  normale 
Resorpt.  d.  Knochengewebes,  Leipzig  1873;  Wegnee,  Virch.  Arch.  56.  Bd.; 
Ebnee,  Sitz.-Ber.  d.  K.  Akad.  d.  Wiss.  LXXll,  PVien  1875;  Langee,  Ueb. 
d.  Gefässsyst.  d.  Röhrenknochen ;  LiEBEEEtJHN  u.  Bergmann  ,  Heb.  Resorpt.  d. 
Knochensubstanz ,  Frankf.  a.jM.  1871 ;  Haab  ,  Slud.  üb.  norm.  IVachsthum 
d.  Knochen^  Untersuch,  a.  d.  palholog.  Institute  z.  Zürich,  Leipzig  187 5\ 
Gudden,  Experim.  Untersuch,  über  das  Schädelwachsthum,  München  1874; 
Steelzofe,  ib.  I  u.  11  1873  u.  1874 ;  Wolpe,  Untersuch,  üb.  d.  Entwickl.  d. 
Knochengewebes,  Leipzig  1875 ;  Stieda,  Die  Bild.  d.  Knochengew.,  Leipzig 
1872;  BtrscH,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  u.  Phys.  X  u.  Verh.  d.  phys.  Gesellsch. 
z.  Berlin  1878 — 79 ;  Schwalbe,  Zeitschr.  f.  Anat.  u.  Entwicklgesch.  1  u.  III ; 
Steassee,  z.  Entwickl.  d.  Extremitätenknorpel,  Leipzig  187.9 ;  Maas,  v.  Langen- 
beck's  Arch.  ÄÄ ;  Broesike,  Arch.  f.  mikrosk.  Anat.    XXI,  1882. 

Literatur  über  die  Anatomie  der  Gelenke :  Lehrbücher  der  normalen 
Anatomie;  His,  D.  Häute  u.  Höhlen  d.  Körpers,  1855;  Henke  u.  Eethee, 
Sitz.-Ber.  d.  K.  Akad.  d.  fViss.  in  Wien,  LXX  1874;  "Weichselbaum,  ib. 
LXXV  1877 ;  TiLLMANS,  Arch.  f.  mikr.  Anal.  X;  Schneidemühl  ,  Arch.  f. 
iviss.   u.  prakl.   Thierheilk.   X;  Huetee,  Klinik  d.   Gelenkkrankh.   1876. 

n.    Die  Veränderungen  des  Knochenmarkes  bei  yerscliiedenen 
normalen  und  i)atholo§ischen  Zuständen. 

§  56.  Das  Knochenmark  kindlicher  Individuen  bildet  in  sämnat- 
lichen  Knochen  ein  weiches,  lebhaft  roth  gefärbtes  Gewebe,  welches 
durch  einen  grossen  Reichthum  an  Zellen  und  an  Blutgefässen  ausge- 
zeichnet ist  und  als  lymphoides  Mark  bezeichnet  wird. 

Das  Stützgewebe  besteht  aus  verästigten  Zellen,  welche  ein  zartes 
Netzwerk  bilden,  dessen  Fäden  an  der  Aussenfläche  der  Gefässwände 
sich  festheften.  Die  reich  entwickelten  Capillaren  und  Venen  sind  weit 
und  dünnwandig. 

Die  meisten  der  in  dem  Reticulum  gelegenen  Zellen  sind  rundlich 
und  besitzen  entweder  einen  hellen,  bläschenförmigen,  mit  glänzenden 
Kernkörperchen  und  Kernfäden  versehenen,  oder  aber  einen  frisch  schwer 
zu  sehenden,  undeutlich  abgegrenzten,  homogen  erscheinenden  Kern. 
Die  Grösse  der  Zellen  ist  variabel,  doch  sind  die  Zellen  mit  den  bläs- 
chenförmigen Kernen  im  Allgemeinen  grösser  als  diejenigen  mit  den 
homogenen  Kernen;  zugleich  ist  ihr  Protoplasma  stärker  gekörnt.  Durch 
kernfärbende  Stoffe  werden  die  homogenen  Kerne  stärker  gefärbt  als 
die  bläschenförmigen. 

Neben  diesen  die  Hauptmasse  bildenden  Zellen  enthält  das  lym- 
phoide  Knochenmark  stets  noch  platte  fettlose  und  kugelige  fetthaltige 
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Zellen,  kernhaltige  und  kernlose  rothe  Blutkörperchen,  Blutkörperchen 
und  Pigment  haltige  Zellen,  sowie  ein-  und  mehrkernige  Kiesenzellen. 
Die  letzteren  liegen  mit  Vorliebe  an  der  Oberfläche  der  Knochenbälk- 
chen,  kommen  indessen  auch  im  Innern  des  Knochenmarks  vor. 

Die  Kerne  der  einkernigen  sowohl  als  der  vielkernigen  Zellen  zeigen, 
in  geeigneter  Weise  untersucht,  zahlreiche  Kerntheilungsfiguren,  und  es 
ist  danach  unzweifelhaft,  dass  im  Knochenmark  eine  rege  Zell  Wucherung 
stattfindet. 

Nach  Untersuchungen  von  Neumann,  Btzzozeeo,  Cohnheim,  Tiz- 
zoNi,  Rindfleisch,  Hayem,  Grohe  und  Anderen  steht  das  Knochen- 
mark zur  Blutbildung  in  Beziehung,  und  es  werden  die  in  demselben 
enthaltenen  kernhaltigen,  rothen  Blutkörperchen  als  Vorstufen  der  aus- 
gebildeten rothen  Blutkörperchen  angesehen. 

Das  Vorkommen  Blutkörperchen  haltiger  Zellen  im  Knochenmark 
spricht  dafür,  dass  daselbst  auch  rothe  Blutkörperchen  zerstört  werden. 
Vielleicht  wird  das  eisenhaltige  Material,  welches  dabei  frei  wird,  zum 
Aufbau  neuer  Blutkörperchen  verwerthet. 

Das  Knochenmark  ist  in  den  ersten  Jahren  am  zellreichsten.  Mit 
zunehmendem  Alter  nimmt  die  Zahl  der  Zellen  namentlich  in  den  langen 
Röhrenknochen  ab,  und  gleichzeitig  wandelt  sich  der  grösste  Theil  der 
Stützzellen  durch  Aufnahme  von  Fett  in  Fettzellen  um.  Nach  dem 
14. — 16.  Jahre  pflegt  das  Mark  der  Röhrenknochen  wesentlich  aus  Fett- 
gewebe zu  bestehen,  das  bei  geringem  Blutgehalt  gelb,  bei  stärkerem 
Blutreichthum  gelbroth  aussieht  und  auf  der  Schnittfläche  einen  fettigen 
Glanz  besitzt.  Es  wird  als  Fettmark  dem  lymphoiden  Mark  gegen- 
übergestellt, doch  ist  zu  bemerken,  dass  zwischen  beiden  vielfache 
Uebergangsformen  vorkommen.  In  den  platten  Knochen  sowie  in  den 
kurzen  spongiösen  Knochen  bleibt  das  Knochenmark  dauernd  roth  und 
behält  die  Beschaffenheit  des  lymphoiden  Markes  oder  wird  durch  Auf- 
nahme von  Fett  zu  einer  Uebergangsform  zwischen  diesem  und  dem 
Fettmark. 

Nach  Tizzoni  wandelt  sich  das  Fettmark  nach  Exstirpation  der 
Milz  in  lymphoides  Mark  um  und  producirt  reichlich  rothe  Blutkör- 
perchen. 

Im  höheren  Alter  nimmt  zuweilen  der  Gehalt  des  Knochens  an 
freien  Zellen  noch  erheblich  ab,  ohne  dass  zugleich  Fett  auftritt.  Der 
frei  werdende  Raum  wird  durch  eine  Mucin  haltige  klare  Flüssigkeit 
ausgefüllt.  Da  hiedurch  das  Knochenmark  eine  gallertige,  durchschei- 
nende Beschaffenheit  erhält,  wird  es  als  Grallertmark  bezeichnet. 

Literatur  über  das  normale  Knochenmark  und  über  seine  Rolle  als  Blut- 
hildner :  Gegenbatjk,  Jenaische  Zeilschrift  f.  Med.  u.  Naturw.  I — ///,•  Hol- 
XET,  Stricker' s  Handb.  d.  Gewebelehre;  Stieda,  Die  Bildung  des  Knochen- 
gevjebes,  Leipzig  1872;  Feet,  Handb.  d.  Histol.  u.  Histochemie  d.  Menschen, 
Leipzig  1876 ;  Neumann,  Centralbl.  f.  d.  med.  JViss.  1868  u.  1869,  Jrch. 
d.  Heilk.  X  1869,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1877,  1878,  1880  und  Zeitschr. 
f.  klin.  Med.  III;  Bizzozeeo,  Gaz.  med.  Lombard.  1868  u.  1869,  Centralbl. 
f.  d.  med.  Wiss.  1880  u.  1881;  t,  Rustizky,  ibid.  1872;  Hoyer,  Zeitschr. 
f.  wiss.  Zool.  XXII,  1873;  Fengek,  ibid.  XXII;  Rindeleisch,  Arch.  f. 
mikrosk.  Anat.  Ä FII ;  Gbohe,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1881  u.  1884;  An- 
NOLD,  Kernlheilungsßguren  in  Knochenmarkzellen,  Firch.  Arch.  93.  u.  97 .  Bd. ; 
Wernek,  Theilungsvor gange  an  den  Riesenzellen  des  Knochenmarkes,  ib.  106.  Bd. ; 
MoEAT,  Conlrib.  a  tetude  de  la  moelle  des  ps ,    Paris  1873;    Flemming,   Zell- 
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siihslanz,  Itcrn  und  Zelltheilmtg,  Leipzig  1882;  Obsteazow,  Vivch.  yircli. 
84.  li(L  ;  TizzoNi  k  Fileti,  u4lti  dei  Lincei  ser.  III  vol.  XI,  1881;  Affana- 
siEw,  l).  .4rcfi.  f.  liUn.  Med.  XXXV  1884;  Bayerl,  Enlstchnng  rot  her  Bliil- 
körperchen  im  Knorpel  am  Ossi/lcationsrandc,  Arcli.  f.  mikrosli.  /Inal.  XXIII, 
1884;  Gkelmuyden,  Das  Verhalten  des  Knoelienmarkes  in  Itrankfieilen  und  die 
p/ii/.sio/ogi.sclie  Function  desselben  (enthält  eine  Literaturübersicht  und  eigene 
Untersuchungen),  Virch.   Arck.   105.   Bd.   1886. 

§  57.  Die  Betheiligung  des  Knochenmarks  an  Allgemcinerkran- 
kungen  sowie  die  primär  auftretenden  Knochenmarksveräuderungen  sind, 
von  den  Entzündungsprocessen  abgesehen,  wesentlich  dreierlei  Art. 
Zunächst  stellen  sich  in  Folge  verschiedener  Erkrankungen  atrophische 
und  degeiierative  Zustände  ein,  welche  hauptsächlich  durch  den 
Schwund  des  Fettes  und  durch  Abnahme  der  Zellen,  zum  Theil  auch 
durch  degenerative  Veränderungen  an  den  Gewebselementen  charakte- 
risirt  sind.  So  kommt  es  z.  B,  vor,  dass  bei  senilem  Marasmus,  bei 
chronischem  Lungenemphysem,  bei  Lungenschwindsucht,  chronischen 
Nierenleiden,  bei  Verhungerungstod  (Neumann)  etc.  das  Fett  des  Kno- 
chenmarks mehr  oder  weniger  vollkommen  schwindet.  Bleibt  dabei  eine 
Vermehrung  der  Zellen  aus,  und  wird  der  frei  werdende  Raum  von 
Mucin  haltiger  Flüssigkeit  eingenommen,  so  wird  das  Mark  gallertig 
durchscheinend,  es  bildet  sich  das  bereits  erwähnte  Grallertmark. 

Bei  manchen  Infectionskrankheiten ,  wie  z.  B.  bei  Typhus  abdo- 
minalis, T.  recurrens,  T.  exanthematicus  etc.  kommen  fettige  Degene- 
rationszustände  an  den  Markzellen  und  den  Blutcapillaren  vor.  Bei 
Typhus  recurrens  können  sich  sogar  nekrotische  Erweichungsherde 
(Ponfick)  bilden. 

Hiernach  gehört  also  das  Knochenmark  zu  jenen  Organen,  welche 
durch  allgemeine  Ernährungsstörungen  sowie  durch  Veränderungen  der 
Blutbeschaffenheit  häufig  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Besonders 
leicht  scheint  das  Fett  verloren  zu  gehen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass 
es  bei  den  genannten  Zuständen  durchaus  nicht  immer  schwindet,  dass 
vielmehr  unter  anscheinend  gleichen  Verhältnissen  das  Fett  bald  ver- 
loren geht,  bald  erhalten  bleibt.  Ja  es  kommen  sogar  Fälle  vor,  in 
welchen  das  Fett  der  Knochen  nicht  nur  nicht  schwindet,  sondern  sogar 
in  abnorm  starker  Weise  sich  anhäuft  und  zwar  nicht  nur  bei  gut  ge- 
nährten fettleibigen,  sondern  auch  bei  marantischen  Individuen. 

Zuweilen  tritt  eine  solche  Hypertrophie  des  Fettgewehes  als 
Complication  einer  über  das  ganze  Skelet  ausgebreiteten  Atrophie  der 
Knochensubstanz  (s.  diese)  und  der  Gelenkknorpel  ein  und  kann  hier 
solche  Grade  erreichen,  dass  disr  fast  nur  aus  Fett  bestehende  Knochen 
ein  geringeres  specifisches  Gewicht  erhält  als  das  Wasser. 

In  sehr  vielen  Fällen  stellt  sich  bei  Schwund  des  Fettes  eine  Ver- 
mehrung der  Knochenmarkzellen  ein,  so  dass  das  Gewebe  mehr  und 
mehr  die  Beschaffenheit  des  lymphoiden  Knochenmarkes  erhält.  Es 
kommt  dies  namentlich  bei  Oligämie,  Leukämie,  chronischer  Lungen- 
phthise,  chronischen  Knocheneiterungen,  Krebscachexie  vor,  ist  indessen 
auch  hier  keine  constante  Erscheinung.  So  fand  z.  B.  Grohe  bei  157 
an  Lungenphthise  Verstorbenen  119  Mal  lymphoides  Mark.  Bei  Typhus 
abdominalis  (Grohe),  bei  krupöser  Pneumonie  und  bei  septischen  Er- 
krankungen (Orth,  Litten),  bei  acuter  Endocarditis  (Ponfick),  bei 
Pocken  (Golgi)  etc.  kommt  lymphoides  Mark  namentlich  dann  vor, 
wenn  die  Krankheit  erst  in  späten  Stadien  zum  Tode  geführt  hat. 
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Das  lymphoide  Mark  ist  je  nach  dem  Blutgehalt  grauroth  bis 
dunkelroth;  bei  schweren  perniciösen  Anämieen  kann  der  ganze  Mark- 
cylinder  der  Röhrenknochen  dunkelroth,  Himbeergelee  ähnlich  sein.  Die 
Verfärbung  beginnt  meist  an  den  Epiphysen  und  schreitet  von  da  weiter. 
Bei  Leukämie  ist  das  Mark  oft  fleckig.  Die  einzelnen  Theile  sehen 
dabei  bald  fleischroth  bis  grauroth,  bald  mehr  grau  oder  graugelb,  zu- 
weilen auch  gelb  oder  gelbgrünlich,  Eiter  ähnlich  aus. 

Im  lymphoiden  Mark  ist  die  Zahl  der  farblosen  Markzellen  stets 
eine  sehr  erhebliche;  gleichzeitig  pflegen  die  kernhaltigen  und  kernlosen 
rothen  Blutkörperchen  vermehrt  zu  sein.  Oft  enthält  das  Gewebe  auch 
zahlreiche  Blutkörperchen  und  Pigment  haltige  Zellen ,  so  namentlich 
bei  Typhus  abdominalis,  T.  exanthematicus,  T.  recurrens,  Intermittens. 
Häufig  findet  man  ferner  die  Charcot-Neumann'schen  Krystalle,  kleine, 
farblose  Oktaeder,  welche  von  den  einen  für  eine  Mucin  ähnliche  Sub- 
stanz (Salkowsky),  von  Andern  (Hubee)  für  Tyrosin  angesehen  wer- 
den, das  sich  erst  bei  der  Fäulniss  ausscheidet. 

Die  Vermehrung  der  farblosen  und  der  gefärbten  Zellen  des  Kno- 
chenmarkes wird  gememiglich  durch  die  Annahme  einer  bei  den  genann- 
ten Erkrankungen  auftretenden  Wucherung  der  Knoclienmarkzellen 
erklärt.  Ist  die  Anämie  und  die  Cachexie  durch  wiederholte  Blutungen 
oder  durch  irgend  eine  Organerkrankung  entstanden,  so  darf  man  diese 
Wucherung  als  eine  regenerative  ansehen. 

Nach  Neumann,  Bizzozero,  Hoyer  und  anderen  kommt  indessen 
auch  eine  Leukämie  vor,  bei  welcher  die  Knochenmarksveränderungen 
primär  auftreten  und  danach  als  die  Ursache  der  Blutveränderung,  die 
als  medulläre  Leukämie  bezeichnet  wird,  anzusehen  sind  (vergl.  §  4). 

Die  Vermehrung  der  kernhaltigen,  rothen  Blutkörperchen  wird  ge- 
wöhnlich im  Sinne  einer  Steigerung  der  Blutbildung  im  Knochenmark 
gedeutet.  Sie  kann  indessen  wohl  auch  mit  einer  Verzögerung  der 
Umbildung  der  jungen  Blutkörperchen  in  die  fertige  Form  zusammen- 
hängen. 

Die  Wucherung  der  Knochenmarkszellen  ist  bei  diesen  Zuständen 
nicht  das  Einzige,  durch  welches  die  Zahl  der  geformten  Bestandtheile 
des  Markes  vermehrt  wird.  Es  gesellt  sich  zu  ihr  auch  noch  eine  ver- 
stärkte Ablagerung  aus  dem  Blute.  Wie  schon  im  allgemeinen 
Theile  bemerkt  wurde,  ist  das  Knochenmark  eine  jener  Stätten,  an  denen 
geformte  Verunreinigungen  des  Blutes  mit  Vorliebe  abgelagert  werden. 
Da  bei  manchen  der  genannten  Krankheiten  der  Zerfall  des  Blutes  ge- 
steigert ist,  so  erklärt  sich  daraus  auch  das  reichliche  Auftreten  der 
Blutkörperchen  und  Pigment  haltigen  Zellen  im  Knochenmark. 

In  demselben  Sinne  ist  auch  ein  Theil  der  bei  Leukämie  auftreten- 
den Veränderungen  zu  deuten.  Die  grauen  und  gelben  Herde,  welche 
das  Knochenmark  enthält,  sind  wohl  zu  einem  Theil  nichts  anderes 
als  Haufen  lymphatischer  Rundzellen,  welche  sich  aus  dem  Blute  im 
Knochenmark  abgelagert  haben.  Zuweilen  bilden  sich  geradezu  rothe 
oder  weissliche  hämorrhagische  Infarcte. 

Bei  Traumen  sowie  bei  starken  Störungen  der  Circulation,  wie  sie 
namentlich  durch  Hemmung  des  Blutabflusses  aus  den  Knochen  zu 
Stande  kommen,  treten  sehr  häufig  Blutungen  aus  den  zarten  Mark- 
gefässen  auf.  Das  ausgetretene  Blut  kann  theilweise  unverändert  wieder 
aufgenommen  werden.  Ein  grosser  Theil  desselben  pflegt  indessen  zu 
zerfallen,  und  es  bilden  sich  danach  durch  Aufnahme  der  Zerfallspro- 
ducte  in  Zellen  zahlreiche  blut-  oder  pigmenthaltige  Körnchenzelleu. 
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Literatur  über  Veränderungen  des  Knocheinuarkes  bei  verschiedenen  liniul:- 
heiten :  Ponfick,  Virch.  Arck.  56.  und  60.  Bd.  {yerscli.  innen;  lirankliciten., 
Typ/ins  recurrens);  Litten  u,  Oeth,  Berl.  /»/in.  H'oclicnsrlir.  1877 ;  Golgi, 
liivista  clin.  di  liologna  1873  {l*ucken) ;  Aensteik,  Virch.  Arch.  61.  Bd. 
(Jntermitfens) ;  Geohe,  /.  c. ;  Hubee,  Arc/i.  d.  Heilk.  187 8  \  Blkchmann, 
ebenda  1878;  Robin,  Arch.  d''anal.   et  de  phys.  1874. 

Literatur  ül)er  Veränderungen  des  Knochenmarkes  bei  Oligämie  nnd  Leu- 
kämie;  I^EUMANN,  /.  c. ;  CoHNHEiM,  Virch.  Arch.  68.  /id.;  Litten  u.  Okth, 
ßerl.  klin.  IVochenschr.  1877;  Blechmann,  Arch.  d.  Heilk.  XI Ä ;  Salvioli, 
liivista  clin.  di  Bologna  1878 ;  Geohe,  lierl.  kliu.  H'ochenschr.  1881;  Ponfick, 
Virch.  Arch.  56.  u.  67.  Bd.;  Geawitz,  ib.  76.  Bd.;  Heuck,  ib.  78.  Bd.; 
RiESS,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1881  (^Blutkörperchen  haltige  Zellen') ;  Lit- 
ten, ib.  1881  {ebenso);  Raimondi,  Ann.  univ.  di  med.  CCLl  1880;  Wald- 
stein, Virch.  Arch.  91.  Bd.;  Eisenlohe,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XX;  Geel- 
muyden,  /.  c.   §  56. 


in.   Atrophie  und  Degeneration  der  einzelnen  OeTrebe  des  Stütz- 
apparates.   Resorption,  Caries  und  Nekrose   des  Knochens  und 
des  Knorpels.    Metaplasie  der  einzelnen  Grewehe  in  andere 

Crewehsformen. 

§  58.  Das  Knochengewebe  des  Stützapparates,  welches  zur  Zeit 
der  Fötalentwickelung  und  des  extrauterinen  Wachsthuras  gebildet  wird, 
ist  grösstentheils  ein  Zeitgewebe,  dessen  Lebensdauer  nur  auf  kurze 
Zeit  bemessen  ist.  Die  Knochenmasse,  welche  das  neugeborene  Kind 
besitzt,  geht  im  Laufe  der  Jahre  wieder  verloren  und  wird  durch  neue 
anders  gestaltete  ersetzt. 

Die  Erfahrungen  der  pathologischen  Anatomie  lehren,  dass  eine 
Wiederauflösung  und  Resorption  bereits  ausgebildeter  fertiger  Knochen- 
substanz unter  pathologischen  Verhältnissen  zu  den  häufigsten  Vorkomm- 
nissen gehört.  In  der  Regel  erfolgt  dabei  der  Schwund  in  einer  Weise, 
welche  sich  der  normalen  Knochenresorption  durchaus  anschliesst  und 
welche  man  als  lacunäre  Resorption  des  Knochens  bezeichnet. 


Fig.  45.  Knochenresorption.  Schnitt  durch  einen  Knochenbalken  in  der 
Nähe  des  resecirten  Endes  eines  Femur.  a  Knochenbalken,  b  Fettzellen  des  Markes,  c 
Rundzellen,  d  Ostoklasten.  e  Howship'sche  Lacunen.  /  Blutgefäss.  Mit  MüUer'scher 
Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Prikrinsäure  entkalktes,  mit  Alaunkarmin  gefärbtes, 
in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  200. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.    5.  Anfl.  g 
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An  der  Stelle,  wo  Knochen  resorbirt  werden  soll,  erscheinen  im 
Knochenmark  oder  im  Periost  mehrkernige  Zellen,  Myeloplaxen 
(Fig.  45  d) ,  welche  sich  der  Oberfläche  der  Knochenbalken  anlegen. 
KöLLiKER  hat  die  bei  der  normalen  Knochenresorption  auftretenden 
mehrkernigen  Zellen  als  Ostoklasten  bezeichnet,  und  es  ist  dieser  Name 
auch  für  die  Myeloplaxen  der  pathologischen  Resorption  in  Gebrauch 
gekommen. 

Am  Orte ,  wo  die  Ostoklasten  sich  anlagern ,  bilden  sich  nach 
einiger  Zeit  grubige  Vertiefungen,  welche  gemeiniglich  als  HowsMp'- 
sche  Lacunen  (Fig.  245  e)  bezeichnet  werden.  Es  hat  den  Anschein, 
als  ob  die  Ostoklasten  eine  Auflösung  der  ihnen  zunächst  anliegenden 
Knochensubstanz  bewerkstelligen  würden. 

Soll  Knochen  von  grosser  Ausdehnung  resorbirt  werden,  so  treten 
auch  die  Ostoklasten  in  grösserer  Zahl  auf  und  lagern  sich  dicht  neben 
einander.  In  Folge  dessen  treten  im  Knochen  auch  dicht  aneinander- 
liegende Gruben  auf,  und  die  Oberfläche  desselben  erhält  eine  rauhe 
zerfressene  Beschaffenheit. 

Solange  der  Process  fortschreitet,  ist  die  Oberfläche  mit  Gruben 
besetzt.  Hört  die  Resorption  auf,  so  glättet  sich  dieselbe  durch  Auf- 
lösung der  vorstehenden  Knochenleisten  oder  durch  Anlagerung  neuer 
Knochensubstanz  in  den  ausgefressenen  Gruben. 

Die  lacunäre  Knochenresorption  ist  ein  Process,  der  unter  sehr 
verschiedenen  Bedingungen  vorkommt  und  sowohl  im  Gallertmark  als 
im  lymphoiden  und  fettreichen  Mark  sich  einstellen  kann.  Es  ist  in- 
dessen zu  bemerken,  dass  auch  bei  reichem  Fettgehalt  des  Markes  am 
Orte  der  Resorption  stets  auch  Rundzellen  zwischen  den  Fettzellen 
liegen. 

Findet  die  Resorption  wesentlich  vom  Marke  aus  statt,  so  wird 
die  äussere  Configuration  des  betreffenden  Knochens  nicht  verändert; 
es  werden  nur  dessen  Höhlen  und  Ernährungskanäle  weiter,  die  Knochen- 
balken dünner.  Bei  äusserer  Resorption  werden  die  betreffenden  Knochen 
kleiner  oder  erhalten  locale  Defecte.  Bei  innerem  Schwund  pflegt  man 
von  excentrischer ,  bei  äusserem  von  concentrischer  Atrophie  zu 
sprechen.  Wird  die  compacte  Knochensubstanz  durch  Erweiterung  der 
Havers'schen  Kanäle  porös,  so  bezeichnet  man  dies  als  Osteoporose. 
Bei  hochgradiger  Atrophie  besteht  das  Mark  des  erweiterten  Mark- 
raumes oft  aus  reinem  Fettgewebe,  eine  Erscheinung,  die  fälschlicher 
Weise  dazu  geführt  hat,  von  einer  fettigen  Atrophie  des  Knochens  zu 
sprechen.  Ueber  grössere  Strecken  des  Skeletes  oder  über  das  ganze 
Skelet  verbreitet,  kommt  die  lacunäre  Resorption  zunächst  im  höheren 
Alter  vor  und  wird  danach  als  senile  Atrophie  bezeichnet. 

Sie  stellt  sich  zuweilen  in  besonders  starker  Entwickelung  an  den 
platten  Knochen  des  Körpers,  also  am  Schädeldach  (Fig.  46),  am 
Schulterblatt  und  am  Becken  ein,  und  zwar  namentlich  an  solchen 
Stellen,  welche  nicht  von  Muskeln  bedeckt  werden.  Am  Schädeldach 
verfallen  die  Scheitelbeine  (Fig.  46  a)  am  häufigsten  einer  äusseren 
Resorption,  und  es  kann  dieselbe  so  weit  gehen,  dass  die  ganze  äussere 
Tafel  und  die  Diploe  zerstört  und  schliesslich  auch  noch  ein  Theil  der 
inneren  Tafel  resorbirt  werden.  Es  werden  sogar  Fälle  mitgetheilt,  in 
denen  an  einzelnen  Stellen  der  Knochen  ganz  zerstört  wurde.  Nächst 
dem  Scheitelbein  erkrankt  am  häufigsten  die  Hinterhauptsschuppe,  selten 
das  Stirnbein.  Da  hierbei  der  Schwund  nicht  gleichmässig  erfolgt,  so 
entstehen   an  der  Aussenfläche  des  Schädels  seichte  Gruben.    Die  Re- 
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Fig.  46.     Senile    Atrophie    des  Schädeldaches,     a  Grubige  Vertiefung    der 
Scheitelbeine.     Um  i  verkleinert. 


sorptionssteilen  erscheinen  zugleich  matt,  fast  rauh,  und  man  sieht  an 
der  Oberfläche  zahlreiche  kleine  bluthaltige  Markräume. 

In  der  Diploe  stellt  sich  vor  dem  Schwund  meist  eine  Verdichtung 
des  Knochens  durch  Apposition  neuer  Knochenlagen  an  die  alten  ein. 
Meist  finden  sich  auch  Knochenauflagerungen  an  der  Innenfläche  des 
Schädeldaches,  namentlich  am  Stirnbein. 

Am  Gesichtsschädel  verfällt  im  höheren  Alter  besonders  der  Ober- 
und  Unterkiefer  der  Atrophie,  und  es  können  deren  Alveolarfortsätze 
vollkommen  schwinden. 

An  den  Wirbeln  und  den  Extremitätenknochen  kommt  es  weniger 
zu  einem  äusseren  als  vielmehr  zu  einem  inneren  Knochen  Schwunde, 
durch  welchen  die  Knochenbälkchen  verdünnt  und  schliesslich  da  und 
dort  ganz  resorbirt  werden  können.  Wird  in  einem  Bezirke  die  Haupt- 
masse der  Balken  zerstört,  so  dass  deren  continuirlicher  Zusammen- 
hang unterbrochen  wird,  so  kann  der  Knochen  an  den  betreffenden 
Stellen  einsinken  (vergl.  Arthritis  deformans).  Findet  eine  starke 
äussere  Resorption  statt,  so  verlieren  die  Knochen  an  Grösse.  Am  häu- 
figsten geschieht  dies  an  den  Gelenkenden  der  Extremitätenknochen. 

Wird  bei  starker  Resorption  die  Masse  des  Knochens  so  gering, 
dass  er  gewöhnlichen  Gewalteinwirkungen  nicht  mehr  zu  widerstehen 
vermag,  dass  er  also  sehr  leicht  bricht,  so  bezeichnet  man  den  Zustand 
als  eine  symptomatische  Osteopsathyrosis  oder  KnochenbrücMgkeit. 

Eine  häufige  Ursache  von  frühzeitigem  lacunären  Knochenschwund 
ist  die  Inactivität  eines  Knochens  (Fig.  47)  und  es  kommt  diese  als 
Inactivitätsatrophie  bezeichnete  Form  nicht  nur  dann  vor,  wenn  ganze 
Gliedmaassen  oder  Theile  von  solchen  ausser  Thätigkeit  gesetzt  werden, 
sondern  auch  dann,  wenn  innerhalb  eines  Knochens  einzelne  Theile  für 
die  stützende  Function  des  Knochens  bedeutungslos  geworden  sind. 

Atrophieen  ersterer  Art  stellen  sich  namentlich  an  den  Knochen- 
stümpfen amputirter  Glieder,  sowie  an  den  Knochen  ausser  Gebrauch 
gesetzter  Extremitäten   ein  (Fig.  47),  während  jene  der  letztgenannten 


116 


Pathologisclie  Anatomie  des  Knocliensysteraes. 


Fig.  47.  Hypoplasie  des  Schambeins,  des  Sitzbeins  und  des  Darm- 
beins der  linken  Seite,  aufgetreten  in  Folge  einer  Coxitis,  welche  bereits  in  der 
Jugend  den  Gebrauch  des  linken  Beines  verhindert  hatte.  Das  rechte  Acetabulum  ist  et- 
was nach  innen  gerückt,  das  Becken  dadurch  schräg  verengt.  Um  etwas  mehr  als  die 
Hälfte  verkleinert. 

Art  namentlich  an  fracturirten  Knochen,  welche  mit  Verschiebung  der 
Bruchenden  zusammengeheilt  sind,  zur  Beobachtung  kommen.  Bei  letz- 
teren werden  nicht  nur  etwa  vorstehende  Spitzen  resorbirt,  sondern  es 
schwinden  im  Innern  der  Knochen  auch  jene  Balken,  welche  bei  der 
durch  die  Knochenverschiebung  veränderten  Belastung  als  Stützbalken 
nicht  mehr  functioniren  können. 

Als  neuroi)ai*alytische  und  neurotische  Atrophieen  bezeichnet 
man  solche,  welche  nachweislich  im  Anscbluss  an  Erkrankungen  des 
Nervensystems  vorkommen.  Stellen  sich  dieselben  in  gelähmten  Glie- 
dern ein,  so  liegt  es  nahe,  sie  auf  die  Inactivität  zurückzuführen.  Da 
es  indessen  nicht  selten  vorkommt,  dass  Rückenmarks-  und  Gehirnlei- 
den, z.  B.  Hinterstrangsclerose  und  progressive  Paralyse  ohne  Läh- 
mungen mit  auffälligem  Schwunde  und  Brüchigkeit  der  Knochen,  häufig 
auch  mit  Gelenkveränderungen  (vgl.  chronische  Arthritis  bei  Nerven- 
leiden) verbunden  verlaufen,  so  dürfte  es  richtiger  sein,  diese  Atrophieen 
als  neurotische  Atrophieen  von  den  Inactivitätsatrophieen  zu 
trennen.  Wahrscheinlich  ist  auch  die  halbseitige  Gesichtsatrophie  ein 
trophoneurotischer  Process,  welcher  als  Folge  einer  Trigeminuserkran- 
kung  eintritt.  Es  scheint,  dass  das  Nervensystem  nicht  nur  auf  Mus- 
keln und  Drüsen,  sondern  auch  auf  das  Knochensystem  einen  trophi- 
sehen  Einfluss  ausübt. 


Druckatrophie. 
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Eine  weitere  überaus  häufige  Form  des  Knochenschwundes  ist  die 
Druckatroi)hie ,  welche  durch  einen  andauernden  örtlichen  Druck  auf 
den  Knochen  herbeigeführt  wird.  So  kann  z.  B.  eine  Vermehrung  des 
Schädelinhaltes  eine  solche  Atrophie  der  Schädelknochen  herbeituliren, 
dass  die  ganze  Innenfläche  rauh  wird,  die  Tabula  vitrea  mehr  oder 
weniger  schwindet,  das  Tegraen  tyrapani  sich  verdünnt  und  Lücken  er- 
hält. In  ähnlicher  Weise  können  auch  die  Stirn-  und  Oberkieferhöhlen 
durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  oder  durch  Geschwülste  erweitert 
werden.  Die  Pacchionischen  Granulationen  der  weichen  Hirnhaut  ver- 
ursachen an  der  Schädeldecke  grubige  Vertiefungen,  die  mitunter  bis 
in  die  äussere  Tafel  hineinreichen.  Narben  der  Haut  mit  starken  Re- 
tractionen,  welche  gelegentlich  nach  Verbrennungen  entstehen,  können 
da,  M'o  sie  auf  den  Knochen  drücken,  ausgebreiteten  Schwund  verur- 
sachen (Fig.  48)  und  dadurch  ganz  bedeutende  Verunstaltungen  her- 
vorrufen. Aneurysmen  der  Aorta,  welche  gegen  die  Wirbelsäule  oder 
das  Sternum  und  die  Rippen  andrängen,  bewirken  in  den  betreffenden 
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Fig.  48.  Verunstaltung  des  Unter-  und  Oberkiefers  und  deren  Zahn- 
fortsätze durchVerbrennungsnarben.  Tiefe  Einbuchtung  der  Vorderfläche  des 
Oberliiefers.  Nahezu  horizontale  Stellung  des  Zahnfortsatzes,  Verschmälerung  des  Unter- 
kiefers und  fast  vollständige  Ausgleichung  des  Winkels  zwischen  dem  horizontalen  und 
dem  aufsteigenden  Theil.     Knöcherne  Ankylose  zwischen  Ober-  und  Unterkiefer. 
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Knochen  mehr  oder  minder  tief  reichende  Defecte  (Fig.  119)  und  können 
sie  schliesslich  am  Orte  der  Druckwirkung  ganz  zerstören.  Eine  ähn- 
liche Wirkung  haben  oft  auch  Ge- 
schwülste der  Weichtheile,  welche 
auf  den  anliegenden  Knochen  einen 
Druck  ausüben. 

Endlich  hat  auch  jede  Entzün- 
dung des  Periostes  oder  des  Kno- 
chenmarkes,  falls  sie  eine  gewisse 
Intensität  erreicht  und  eine  Zeit  lang 
anhält  (vergl,  Cap.  V),  ebenso  jede 
Greschwulstentwickelung  im  Kno- 
chenmark (vergl.  Cap.  VII)  und  in 
der  inneren  Schicht  des  Periostes 
eine  Knochenresorption  zur  Folge. 

Druck,  Entzündung  und  Ge- 
schwulstentwickelung bewirken  mei- 
stens nur  einen  örtlichen  Knochen- 
schwund, doch  kommt  es  auch  vor, 
dass  zu  localen  Entzündungen,  z.  B. 
zu  destruirenden  Gelenkentzündun- 
gen, sich  eine  über  den  ganzen  Kno- 
chen verbreitete  Resorption  hinzuge- 
sellt und  so  zu  Osteopsathyrose  führt. 
Entstehen  örtlich  kleine,  makrosko- 
pisch sichtbare  oberflächliche  De- 
fecte, so  bezeichnet  man  dies  als  Kno- 
chenusuren,  werden  grössere  Be- 
zirke zerstört  oder  wenigstens  stark 
verändert  und  rareficirt,  als  Kno- 
chencaries  (vergl.  Cap.  V).  Wird 
durch  irgend  eine  Schädlichkeit  das 
Knochengewebe  nicht  nur  arrodirt, 
sondern  in  grösseren  Strecken  abge- 
tödtet,  so  nennt  man  dies  eine  Kno- 
chennekrose (vergl.  Cap.  V).  Caries 
und  Nekrose  können  sich  natürlich  in  der  mannigfaltigsten  Weise  unter 
einander  combiniren. 

Sowohl  bei  hochgradigem,  lacunärem  Knochenschwund  als  auch  bei 
weit  vorgeschrittener  Osteomalacie  (§  59)  können  sich  im  Inneren  der 
Knochen  Cysten  mit  flüssigem,  klarem  oder  trübem  oder  hämorrhagisch 
gefärbtem  Inhalt  bilden.  Sie  entstehen  in  diesen  Fällen  durch  eine 
totale  Auflösung  und  Verflüssigujig  sämmtlicher  Gewebsbestandtheile 
und  können  unter  Umständen  eine  erhebliche  Grösse  erreichen,  so  dass 
sie  sich  nahezu  über  den  ganzen  Querdurchmesser  des  Knochens  er- 
strecken. Unter  Umständen  kann  der  Knochen  durch  secundäre  Flüs- 
sigkeitsansammlung sogar  aufgetrieben  werden,  so  namentlich  bei  Osteo- 
malacie. Zuweilen  entstehen  Cysten  im  Innern  der  Knochen  auch  aus 
kleinen  Neubildungen  (VmcHOw),  namentlich  Enchondromen  und  My- 
xomen, welche  sich  verflüssigt  haben.  Endlich  kommen  Cysten  vor, 
ohne  dass  ein  Zusammenhang  mit  einer  Neubildung  oder  mit  ausge- 
breiteten Resorptionsprocessen  nachweisbar  ist. 


Fig.  49.  Durch  Andrängen  eines 
Aortenaneurysma  verursachte  Atrophie 
des  untersten  Brustwirbels  und  der  ober- 
sten Lendenwirbel.     Um    f  verkleinert. 


Lacunäre  Knochenresorption.  119 

Nach  Angabe  der  Autoren  (Lobsteik,  Guiult,  Volkmann  u.  A.)  gibt  es 
auch  eine  idiopathische  Knochenbrüchigkeit,  bei  welcher  eine 
Earificirung  des  Knochengewebes  nicht  vorhanden  ist.  Das  Uebel  kommt 
angeboren  vor  oder  entwickelt  sich  aus  unbekannten  Ursachen  in  späteren 
Jahren  und  kann  in  ein  und  derselben  Familie  bei  verschiedenen  Mitglie- 
dern auftreten.  Sind  die  Angaben  der  Autoren  richtig,  so  muss  man  au- 
nehmen,  dass  bei  diesen  Individuen  die  organische  Grundlage  der  Knochen- 
balken eine  pathologische  Beschaffenheit  besitzt,  welche  sich  eben  in  der 
abnormen  Brüchigkeit  äussert. 

Auf  die  Brüchigkeit  der  Knochen  bei  Tabeskranken  haben  zuerst  Weik 
Mitschell  und  Charcot  hingewiesen.  Ihre  Angaben  sind  seither  mehrfach 
bestätigt  worden.  Ebenso  liegt  auch  über  die  Brüchigkeit  der  Knochen 
bei  Paralj'tikern  bereits  eine  ziemlich  grosse  Casuistik  vor,  so  dass  an  einem 
Zusammenhang  derselben  mit  dem  Leiden  des  Centralnervensystemes  nicht 
gezweifelt  werden  kann.  Nach  Beobachtungen  von  Riez,  Vogl  und  Viechow 
können  auch  Missbildungen  des  Gehirns  und  des  Kückenmarkes  zu  trophi- 
schen  Störungen  am  Knochensystem  führen.  Soweit  Untersuchungen  vor- 
liegen ,  wird  die  Brüchigkeit  durch  excentrische  Atrophie  des  Knochens 
bedingt. 

Literatur  über  normale  und  pathologische  lacunäre  Knochenresorption : 
Köllikek,  Die  normale  Resorption  des  Knochengewebes,  Leipzig-  1873 ;  Weg- 
NEK,  Firch.  Ar  eh.  56.  u.  61.  Bd. ;  Stetjdenee,  Beiträge  zur  Lehre  v.  d. 
Knochenenlwickelung  u.  d.  Knochenwachsthiim,  Halle  1875;  Lieberkühn  und 
Bekmann,  lieber  Resorption  der  Knochensubstanz,  Frankfurt  a.  M.  1877; 
Ziegler,  Firch.  Arch.  73.  Bd, ;  Coenil  et  Ranvier,  Manuel  d'histol.  pathol. 
II;  Busch,  Berlin,  klin.  IVochenschr.  1884  N.  14;  Steiner,  v.  Langenbeck'' s 
Arch.  Xlll  {Bildung  u.  Erweiterung  der  Stirnhöhlen);  BtJRKNER,  {Dehiscenz 
d.  Tegmen  tympani),  Arch.  f.  Ohrenheilk.  Älll;  Flesch,  (ebenso),  ib.  XIF; 
PoMMEE,    Firch.  Arch.   92.   Bd. 

Literatur  über  neurotische  Knochenatrophie  bei  Tabes ;  Weir  Mitschell, 
Americ.  Journ.  of  med.  sc.  1873  N.  113;  Chaecot,  Arch.  de  phys.  1874; 
Brochin,  Gaz.  de  hop.  1875  N.  12;  Oulmont,  Le  progres  med.  1877  N.  28; 
BuzzARD,  Brit.  med.  Journ.  1880  I ;  Hutchinson,  ib. ;  Sturge,  ib. ;  Westphal, 
Berl.  klin.  fVochenschr.  1881  N.  29;  Bruns,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1882 
N.  11;  —  bei  Paralyse:  Davey,  Med.  Times  1842  FIJ ;  Gudden,  Arch.  f. 
Psych.  11  1870;  Mercer,  Brit.  med.  Journ.  1874;  Bonnet,  Gaz.  des  hop. 
1876;  Davey,  Brit.  med.  Journ.  1874;  Morselli,  Riv.  sperim.  di  frenatria 
187 6  \  —  bei  Missbildungen  des  Ceutralnervensystemes :  Yiechow,  Ges.  Ab- 
handl.,  Frankfurt  1856;  RiEZ,  Presse  med.  Beige  1876  N.  5;  Rüge,  Berl. 
klin.  FFochenschr.  1876;  Montegazza,  Journ.  d'anat.  et  de  la  phys.  1867; 
Nasse,  {Nervendurchschneidung),  Pflügers  Arch.  XXlll ,  1880;  Regnard, 
Gaz.  hebd.   1879. 

Literatur  über  Inactivitätsatrophie :  J.  "Wolff,  v.  Langenbeck^ s  Arch. 
XI F,  Ueber  froph.  Störungen  bei  prim.  Gelenkleiden,  Berl.  klin.  Wochenschr. 
1883  u.  Ueber  Transformation  der  inneren  Architectur  etc.,  Sitzber.  d.  Ac. 
d.  PFiss.  zu  Berlin  XX111884;  Martini,  Centralbl.  f.  d.  med.  fViss.  1872; 
KösTER,  Ferh.  d.  phys.  med.  Gesellsch.  zu  JVürzburg  1873;  Busch,  Berl. 
klin.  fVochenschr.  1884;  Roux,  Arch.  f  Anat.  u.  Phys.  1885;  Poensgen, 
Atrophie  ausgewachsener  Knochen  bei  Pseudoarthrosen ,  Berl.  klin.  Wochen- 
schr. 1886. 

Literatur  über  idiopathische  Osteopsathyrosis :  Lobstein,  Traite  dÜanatom. 
pathol.,  Paris  1853 ;  Gurlt,  Handb.  d.  Lehre  v.  d.  Knochenbrüchen,  Berlin 
1862;  Volkmann,  Handb.  d.  allg.  u.  spec.  Chirurgie  11,  Bd.  1872. 


120  Pathologische  Anatomie  des  Knochensystemes. 

Literatur  über  Knocheneysten :  Pecbiep,  Ckir.  Kupferlaf.,  Taf.  438,  439 
und  440  \  YiECHOW,  Monatsber.  d.  K.  Akad.  d.  Wissensch.  zu  Berlin  1876; 
Zieglee,  Virch.  Arch.  10.  Bd;  Bosteöm,  Festschr.  d.  Natur forschei'vers.  in 
Freiburg  i.  B.  1883. 

§  59.  Bei  dem  lacunären  Knochenschwund  werden  die  Kalksalze 
und  die  Grundsubstanz  stets  gleichzeitig  aufgelöst,  so  dass  also  auch 
die  äussersten  Lagen  der  arrodirten  Knochenbalken  stets  noch  kalkhal- 
tig sind.  Bei  einer  zweiten  Form  des  Knochenschwundes,  welche  man 
als  Halisteresis  ossium  bezeichnet,  findet  zunächst  nur  eine  Auflösung 
der  Kalksalze  statt,  während  die  Grundsubstanz  des  Knochens,  der 
sogenannte  Knochenknorpel,  sich  noch  eine  gewisse  Zeit  lang,  wenn 
auch  verändert,  erhält. 

Diese  Form  der  Knochenatrophie  kann  unter  Umständen  bei  se- 
nilem Knochenschwunde  auftreten ;  in  prägnanter  und  das  ganze  ana- 
tomische Bild  beherrschender  Weise  findet  sie  sich  dagegen  nur  bei 
jener  eigenartigen  Erkrankung  des  Skeletes,  welche  den  Namen  Osteo- 
malacie  erhalten  hat.  Es  ist  dies  ein  Process,  welcher  am  häufigsten 
bei  Frauen  während  der  Schwangerschaft  und  dem  Wochenbette,  sel- 
tener bei  Männern  und  nicht  schwangeren  Frauen  auftritt.  Die  puer- 
perale Form  pflegt  an  den  Beckenknochen  zu  beginnen  und  bleibt  oft 
wesentlich  auf  diese  und  die  daran  angrenzenden  Bezirke  beschränkt, 
kann  indessen  auch  auf  einen  grossen  Theil  des  Skeletes  übergreifen 
und  zwar  namentlich  dann,  wenn  die  betreffenden  Frauen  nach  dem 
Beginn  des  Leidens  noch  mehrfache  Schwangerschaften  durchmachen. 
Die  nicht  puerperale  Form  beginnt  am  häufigsten  an  der  Wirbelsäule 
und  dem  Thorax  und  verbreitet  sich  von  da  auf  die  Extremitäten  und 
schliesslich  auch  auf  die  Kopfknochen.  Das  Auftreten  der  Krankheit 
ist  wesentlich  an  gewisse  Gegenden  gebunden,  in  Deutschland  nament- 
lich an  das  Stromgebiet  des  Rheins,  während  das  Gebiet  der  Oder 
(Cohnheim)  frei  zu  sein  scheint. 

Die  Auflösung  der  Kalksalze  beginnt  stets  an  der  Peripherie  der 
Knochenbalken  (Fig  50  &)  und  schreitet  von  da  successive  nach  den 
tieferen  Schichten  vor.  Der  Grenzcontur  des  noch  kalkhaltigen  Theiles 
(a)  verläuft  bald  der  Oberfläche  des  Knochenbalkens  parallel,  bald  ist 
er  unregelmässig  gestaltet  und  zeigt  den  Howship'schen  Lacunen  ähn- 
liche Vertiefungen.  Zuweilen  tritt  zwischen  den  unentkalkten  und  den 
völlig  entkalkten  Theilen  eine  Zone  auf,  in  welcher  ähnlich  wie  bei  be- 
ginnender Kalkablagerung  kleinere  und  grössere  Kalkkrümel  sichtbar 
werden. 

Die  Grundsubstanz  des  entkalkten  Knochens  erscheint  bald  homo- 
gen bald  fein-  oder  grobfaserig.  Nicht  selten  ist  auch  noch  die  lamel- 
löse  Schichtung  deutlich  zu  erkennen  und  setzt  sich  continuirlich  in 
die  Schichtung  des  unentkalkten  Theiles  fort.  Ein  Theil  der  Knochen- 
körperchen  ist  noch  deutlich  erhalten,  andere  sind  verschwunden  oder 
bilden  nur  kleine  ovale  Lücken  ohne  erkennbare  Ausläufer. 

Die  Breite  des  entkalkten  Gebietes  kann  natürlich  eine  sehr  ver- 
schiedene sein.  Bei  hochgradiger  Osteomalacie  ist  die  Masse  der  kalk- 
haltigen Knochensubstanz  nur  gering,  und  zahlreiche  Knochenbalken 
sind  völlig  entkalkt  (c).  Der  kalklose  Knochenknorpel  kann  sich  eine 
gewisse  Zeit  lang  erhalten  und  sich  wahrscheinlich  bei  Heilung  des 
Processes  durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  wieder  in  festen  Knochen 
umwandeln.    Vielleicht  sind  sogar  die  erwähnten  Kalkkrümel  als  frische 
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Fig.  50.  Schnitt  aus  einem  an  Osteomalacie  erkrankten  Wirbelkörper,  a 
Reste  kalkhaltiger  Knochensubstanz,  b  Entkalkte  Knochensubstanz,  c,  Kalklose  verdünnte 
Knochenbalken,  d  Havers'sche  Canäle.  e  Grössere  Markräume.  /  Durch  Schwund  von 
Knochenbalken  entstandene  grössere  Räume.  Mit  Spiritus  gehärtetes,  unentkalkt  geschnit- 
tenes, in  Eosin  gefärbtes,  in  hartem  Kanadabalsam    eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  45. 


Ablagerungen  anzusehen.  Bei  dauernder  Entkalkung  erfolgt  allmählich 
ein  Zerfall  und  eine  Auflösung  der  Grundsubstanz. 

Die  nähere  Ursache  der  Auflösung  der  Kalksalze  ist  zur  Zeit  un- 
bekannt. Von  manchen  Autoren  wird  angenommen,  dass  die  Anwesen- 
heit von  Milchsäure  im  Knochenmark  die  Kalksalze  in  Lösung  bringe. 
Andere  beschuldigen  einen  starken  Kohlensäaregehalt  des  Blutes.  Die 
anatomische  Untersuchung  des  Knochengewebes  gibt  für  eine  sichere 
Erkennung  der  Krankheitsursachen  keine  hinlänglichen  Anhaltspunkte. 
Das  Knochenmark  ist,  so  lange  die  Krankheit  fortschreitet,  blutreich 
und  enthält  nicht  selten  stellenweise  hämorrhagische  Herde  oder  Reste 
von  solchen,  also  Pigment.  Zur  Zeit  der  Hyperämie  pflegen  das  Fett 
des  Markes  vermindert,  die  Zellen  vermehrt  zu  sein.  Späterhin  kann 
das  Mark  wieder  die  Beschaffenheit  des  Fettmarkes  annehmen  oder  zu 
Gallertmark  werden.  Wo  sich  grössere  Knochendefecte  gebildet  haben, 
pflegt  sich  das  Mark  zu  verflüssigen,  so  dass  kleinere  und  grössere 
glattwandige  Cysten  entstehen.  Unter  Umständen  können  Röhrenkno- 
chen, in  denen  das  innere  Gewebe  ganz  verflüssigt  und  der  äussere 
Theil  bis  auf  eine  dünne  entkalkte  Rindenschicht  und  das  Periost  re- 
ducirt  ist,  das  Aussehen  eines  häutigen  Sackes  annehmen. 

Hochgradig  durch  Osteomalacie  veränderte  Knochen  verlieren  stets 
erheblich  an  Festigkeit  und  lassen  sich  danach  leicht  brechen  oder  bie- 
gen und  eindrücken,  und  das  Sectionsmesser  dringt  oft  mit  Leichtigkeit 
durch   die  ganze  Dicke   des  Knochens  durch.     In  den  langen  Röhren- 
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knochen  erhält  mitunter  nur  noch  eine  papierdünne  Rindenschicht  die 
Form  des  Knochens,  und  die  fast  völlig  entkalkten  Wirbelkörper  lassen 
sich  wie  ein  Schwamm  auspressen.  Unter  diesen  Verhältnissen  ist  es 
nicht  zu  verwundern,  wenn  schon  während  des  Lebens  das  Skelet  man- 
nigfache Formveränderungen  erleidet.  An  der  Wirbelsäule  stellen  sich 
je  nach  der  Belastung  derselben  und  nach  der  Weichheit  und  Nach- 
gibigkeit  der  einzelnen  Abschnitte  verschiedene  Krümmungen  und  Ver- 
biegungen  sowie  auch  eine  Verkürzung  der  Gesammtlänge  ein.  Eine 
Krümmung  nach  vorn  wird  als  Lordosis,  eine  solche  nach  hinten  als 
Kyphosis,  eine  solche  nach  der  Seite  als  S coli osis  bezeichnet.  Bei 
Kyphosis  der  Brustwirbelsäule  werden  die  Rippen  zusammengeschoben, 
das  Brustbein  eingeknickt.  Die  Seitentheile  der  Rippen  werden  über- 
dies durch  den  Druck  der  Atmosphäre  bei  der  Inspiration,  sowie  durch 
den  Druck  der  Körperlast  bei  seitlicher  Lage  nach  innen  gedrängt,  zu- 
weilen sogar  eingeknickt.    Im  Becken  (Fig.  51)  gibt  unter  dem  Druck 


Fig.  51.  Osteom alacisches  Becken,  a  Mit  dem  Körper  des  Kreuzbeins 
nach  vorn  und  links  gesunkener  fünfter  Lendenwirbel,  b  Eingeknicktes  Os  pubis.  c  Ein- 
gebogenes Os  ilei. 


des  Femurkopfes  bei  seitlicher  Lage  die  knöcherne  Grundlage  der 
Pfanne  nach  und  wird  nach  dem  Beckeninnern  geschoben,  während 
die  Schambeinfuge  nach  vorn  gedrängt  wird.  Bei  aufrechtem  Gang 
senkt  sich  das  Promontorium  nach  unten  (a),  und  die  Darmbein- 
schaufeln (c)  werden  durch  den  Zug  der  an  ihr  sich  ansetzenden 
Muskeln  verbogen.  Verengte,  mehr  oder  weniger  difformirte  Becken 
sind  die  Folgen  dieser  Verbiegungen ,  zu  denen  oft  noch  eine  Schrum- 
pfung und  damit  eine  Verkleinerung  der  einzelnen  Knochen  hinzutritt. 
An  den  Extremitätenknochen  kommen  nicht  selten  Verbiegungen,  Ein- 
knickungen  und  Brüche  vor.  Ob  das  eine  oder  das  andere  geschieht, 
hängt  von  dem  Trauma  und  dem  Grade  der  Entkalkung  ab.  Bei  hoch- 
gradiger Osteomalacie  können  die  langen  Röhrenknochen  durch  Ein- 
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knickiingeu   und   durch  Zusammenrücken   der  kalkloseu  Theile  sich  er- 
heblich verkürzen. 

CoHNHEiM  hat  entgegen  der  allgemein  herrschenden  Anschauung  die 
Ansicht  ausgesprochen,  dass  das  kalklose  Gewebe  des  Knochens  bei  Osteo- 
malacie nicht  die  Grundsubstanz  des  alten  Knochens,  sondern  neugebildetes 
osteoides  Gewebe  sei.  Nach  ihm  soll  bei  der  Osteomalacie  der  Knochen 
in  der  gewöhnlichen  Weise  resorbirt,  hernach  aber  von  osteoidem  Gewebe 
bedeckt  werden.  Kassowitz  äussert  sich  neuerdings  in  demselben  Sinne 
und  sucht  diese  Ansicht  durch  die  histologische  Beschaffenheit  des  ent- 
kalkten Gewebes  zu  stützen. 

Nach  meinen  Untersuchungen  kann  ich  dieser  Anschauung  nicht  bei- 
pflichten. Die  Kleinheit  und  die  Lagerung  der  Knochenkörperchen,  sowie 
die  Structur  der  entkalkten  Grundsubstanz,  deren  Schichtung  sich  unver- 
ändert in  die  Schichtung  der  kalkhaltigen  Theile  fortsetzt,  endlich  auch 
die  ganze  Configuration  und  die  Anordnung  der  Balken  sprechen  dafür, 
dass  das  kalkfreie  Gewebe  nichts  anderes  ist,  als  die  entkalkte  Grundsub- 
stanz  der  alten  Knochen. 

MoMMSEN  konnte  sowohl  an  den  kalkfreien  als  an  den  kalkhaltigen 
Theilen  der  Knochenbalken  Structurveränderungen  der  Grundsubstanz  nach- 
weisen und  er  betrachtet  die  Affection  als  eine  complicirte  Ernährungs- 
und Stoffwechselstörung. 

Rehn  nimmt  an,  dass  Osteomalacie  auch  in  frühester  Kindheit  vor- 
kommt und  stellt  danach  eine  infantile  Form  auf.  Er  stützt  seine  An- 
schauung theils  auf  klinische  Beobachtungen,  theils  auf  einen  von  v.  Eeck- 
LiNGHAUSEN  erhobenen  mikroskopischen  Befund  an  Skeletstücken  eines  an 
vermeintlicher  Osteomalacie  gestorbenen  Kindes.  Rehn's  Angaben  ent- 
halten indessen  nichts,  was  das  Vorkommen  von  Osteomalacie  als  selb- 
ständige Erkrankung  beweisen  würde.  Was  er  beschreibt,  kommt  bei  jeder 
hochgradigen  Eachitis  (s.  diese)  vor,  und  Kassowitz  hat  meines  Erachtens 
vollkommen  Recht,  wenn  er  die  Fälle  von  Rehn  für  rachitische  Erkran- 
kungen erklärt. 

Literatur  über  Osteomalacie  :  Stansky,  Rech.  s.  l.  mal.  des  os  design. 
sous  le  nom  d'Osteomalacie^  Paris  1851 ;  BErLAKD,  Du  rac/titisrne,  de  la 
fragil,  d.  os,  de  l'osteomalacie,  Paris  1852 ;  KiiiAN,  Das  halisterische  Becken, 
Bonn  1857 ;  Rokitansky,  Handb.  d.  path.  Anal.;  Rindfeisch,  Pathol.  Ge- 
xoebelehre',  Litzmank,  Die  Formen  des  weibl.  Beckens,  Berlin  1861;  Yolk- 
MANN,  Handb.  d.  allg.  und  spec.  Chir.  II  1872;  Bouley,  De  l^ osteomalacie, 
Paris  1874;  Yibchow,  Cellularpatfiologie  u.  Kirch.  Arch.  4.  Bd.;  Roloff, 
ib.  37.  Bd.  ;  C.  0.  Weber,  ib.  38.  Bd. ;  Mommsen,  ib.  69.  Bd.  ;  Rxbbeet, 
ib.  80.  Bd.;  BotrLEY  et  Hanot,  Arch  de  phys.  1  1874;  0.  Schmidt,  Annal. 
d.  Chem.  u.  Pharm.  LXl;  Moers  u.  Mück,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  V ;  Roll, 
Path.  und  Ther.  der  Hausth.  II.  Aufl.;  Cohnheim  ,  Allg.  Pathol.  I;  Rehn, 
GerhardCs  Handb.  d.  Kinderkrankh.  IF  u.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  N.  F.  All 
und  XIX ;  Kassowitz,  ib.  und  Die  normale  Ossißcation  etc.  IL  Theil,  IFien 
1882 — 85;  Rindfleisch,  (senile  Osteomalacie),  Arch.  f.  mikrosk.  Anat.  XVII; 
PoMMEE,   Unters,  über  Osteomalacie  und  Rachitis,  Leipzig,  1885. 

§  60.  Die  histologischen  Veränderungen,  welche  der  atrophirende 
Knochen  erleidet,  sind  im  Ganzen  einfachster  Art  und  zeigen  geringe 
Mannigfaltigkeit.  Es  ist  zwar  nicht  imwahrscheinlich,  dass  den  in 
§  58  und  §  59  aufgeführten  Auflösmigsprocessen  noch  verschiedene 
Veränderungen  in   den  Zellen    und   der   Grundsubstanz   des  Knochens 
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voraufgehen ,  doch  ist  darüber  wenig  bekannt.  Das  Einzige,  was  sich 
an  den  Knochenzellen  nachweisen  lässt,  ist  eine  Verfettung,  welche  sich 
durch  die  Bildung  von  Fetttröpfchen  zu  erkennen  gibt. 

Weit  mannigfaltiger  sind  die  regressiyen  Veränderungen,  welche 
das  Knor])elgewebe  eingeht,  und  es  gesellt  sich  zu  denselben  häufig 
noch  eine  ganze  Reihe  nietai)lastisclier  Processe,  durch  welche  das 
Knorpelgewebe  in  andere,  theils  vorübergehende,  theils  bleibende  Ge- 
websformationen  übergeführt  wird. 

Zunächst  kommt  es  am  Knorpel  der  Diarthrosen  und  Synchon- 
drosen  nicht  selten  zu  Verfettungszuständen,  bei  denen  in  den  Zellen 
Fetttröpfchen  auftreten.  Es  geschieht  dies  sowohl  bei  allgemein  herab- 
gesetzter Ernährung,  z.  B.  in  hohem  Alter,  als  auch  bei  localen  Er- 
nährungsstörungen, wie  sie  durch  locale  Gefässkrankheiten,  durch  Ent- 
zündung u.  s.  w.  gesetzt  werden.  Bei  älteren  Individuen  kommt  ferner 
auch  eine  hyaline  Entartung  der  Kapseln,  der  Zellen  und  der  Grund- 
substanz des  Knorpels  vor,  wobei  letztere  mit  den  Zellen  zu  einer 
homogenen  Masse  verschmelzen  oder  in  Schollen  zerfallen  kann.  Die 
Entartung  tritt  sowohl  in  Synchondrosen  als  auch  im  Gelenkknorpel  in 
fleckweiser  Verbreitung  auf  und  gibt  sich  durch  eine  blaugelbliche 
Beschaffenheit  zu  erkennen.  Da  die  entarteten  Stellen  bei  Behandlung 
mit  Jod  (ViRCHOw)  und  Methylvioiett  (Weichselbäum)  die  für  Amyloid 
characteristische  Reaction  geben,  so  wird  die  Veränderung  als  amy- 
loide  Degeneration  angesehen.  Kalkablagerungen  kommen  nament- 
lich im  höheren  Alter  sowie  bei  chronisch  entzündlicher  Erkrankung 
vor  und  haben  ihren  Sitz  hauptsächlich  an  den  Rändern  der  Gelenk- 
knorpel und  zwar  an  solchen  Stellen,  an  welchen  die  Gruudsubstanz 
des  Knorpels  in  Zerfaserung  und  Zerfall  begriffen  ist. 

Bei  Blutungen  in  der  Nachbarschaft  der  Knorpel  sowie  bei  hoch- 
gradigem Icterus   können    sich   aus  dem  diffundirenden  Blutfarbstoff  in 

den    der  Oberfläche  nahe- 
f    \i      r^;^  '«T     ;^        TT     '    T/^      liegenden        Knorpelzellen 

f      i      -'"'    ^'       jl     i,     '^  ^i      s!  ■*'       amorphe    und    krystallini- 

^       ;,  ;^;      ,-     '   ':;■     '"     >;  sehe     Niederschläge     von 

'^  ^  >       -  Hämatoidin  ablagern. 

's^      :7\"  '^r,  ''>)    '■''       ■*'  '^     ';)    __    .  Bei     der     als     (rieht 

[     9         '  ':        /  *  '    .})''       (vergl.  Arthritis  urica  §  77) 

I  '  ''  bezeichneten  Krankheit  la- 

|\  ./, ,.  „       gern  sich  in  der  Grundsub- 

lmiAm^i^hi:^L:^■-^''^^^  stanz  und  den  Kapseln  er- 

„._„.,,  ,,....  dige   kreidige  Massen  (Fi- 

Fig.     52.       Ablagerung     nadel  f  ormi  g  er  °      j,^^.         ^        TT      + 

Krystalle    von  harnsaurem  Natron    im  Ge-      S^^^     ^J)      ^^^U      Uraten     lU 

lenkknorpei  (nach  Lanceeeaus).    Vergr.  200.  Form    uadclförmiger   Kry- 

stalle  ab. 

Die  Grundsubstanz  des  hyalinen  Knorpels  setzt  sich  aus  feinen 
Fibrillen  zusammen,  welche  durch  eine  Kittsubstanz  von  dem  nämlichen 
Lichtbrechungsvermögen,  wie  dasjenige  der  Fibrillen,  untereinander  zu 
einer  homogen  erscheinenden  Masse  verbunden  werden.  Bei  der  ge- 
wöhnlich als  sclileimige  Erweicliung  bezeichneten  Degeneration  des 
Knorpels  kommen  diese  Fibrillen  (Fig.  53  &)  zum  Vorschein,  wohl  des- 
halb, weil  die  Kittsubstanz  sich  verflüssigt  und  daher  ein  anderes  Licht- 
brechungsvermögen  erhält. 

Im  Längsschnitt  getroffen,  bewirken  sie  in  der  Knorpelgrundsub- 
stanz eine  feine  Streifung  (&),  im  Querschnitt  dagegen  eine  feine  Punk- 
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tirung  (d).  Sehr  häufig  gesellt  sich  zu  dieser  Streifung  noch  eine  Zer- 
klüftung der  Substanz  in  gr()sserc  Faserbündel  (vergl.  Arthritis  defor- 
nians  §  7;")),  odc^r  es  zerfällt  die  Grundsul)stanz  in  grössere  und  kleinere 
Bruchstücke  {g),  welche  späterhin  in  kiu-nige  Massen  zerstieben  und 
sich  aufl<)sen.  Endlich  kann  die  Knorpelsubstanz  auch  ohne  Zerklüf- 
tung trüb  werden  und  in  einen  molecularen  Detritus  zerfallen. 

Die  Zellen  des  erweichenden  Knorpels  gehen  in  manchen  Fällen 
zu  Grunde,  nachdem  zuvor  an  densell)en  degenerative  Verändei-ungen, 
namentlich  Verfettungen  aufgetreten  waren.  Häufig  stellt  sich  iiKlessen 
gleichzeitig  eine  Wucherung  ein,  welche  zur  Bildung  von  Zellhaufen  (c) 
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Fig.  53.  Senile  Knorpelerweichung  im  Inneren  eines  Rippenknorpels,  a 
Hyaliner  Knorpel,  h  Faserig  aussehende  Grundsubstanz,  c  Gruppe  gewucherter  Knorpel- 
zeUen.  d  Trüb  und  körnig  aussehende  Grundsubstanz,  e  Reste  der  verflüssigten  Knorpel- 
grundsubstanz, f  Freigewordene  Knorpelzellen,  g  Zu  Schollen  zerfallene  Knorpelgrund- 
substanz. Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Pikrokarmin  gefärbtes,  in  Glycerin 
eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   200. 

innerhalb  einer  gemeinsamen  Mutterkapsel  führt.  Es  hat  durchaus  den 
Anschein  als  ob  die  Erweichung  der  Grundsubstanz  und  die  damit  zu- 
sammenhängende stärkere  Durchtränkung  des  Gewebes  mit  Nährflüssig- 
keit den  darin  eingeschlossenen  Zellen  die  Möglichkeit  einer  Wucherung 
bieten  würde. 

Die  Erweichung  des  Knorpels  ist  ein  Vorgang,  welcher  im  höheren 
Alter  sehr  häufig  vorkommt  und  namentlich  im  Innern  der  Rippen- 
knorpel  zur  Beobachtung  gelangt.  Die  aufgefaserte  Grundsubstanz  zeigt 
auf  der  Schnittfläche  eine  grau  durchscheinende  Beschaflenheit ;  bei 
gleichzeitiger  Kalkablagerung  wird  sie  weiss  und  undurchsichtig.  Bei 
völliger  Auflösung  des  Knorpels  bilden  sich  mit  Flüssigkeit  gefüllte 
Höhlen. 

Auch  an  den  Gelenkknorpeln  und  den  Knorpeln  der  Synchondrosen 
stellt  sich  die  Erweichung  nicht  selten  in  höherem  Alter  ein  und  zwar 
sowohl  in  den  oberflächlichen,  als  in  den  dem  Knochen  zugekehrten 
Lagen.  Sehr  häufig  ist  sie  auch  ein  Begleiter  chronischer  Entzün- 
dungen und  sie  spielt  danach  in  der  Gruppe  der  chronischen  Arthritis 
(s.  diese)  eine  sehr  wichtige  und  bedeutsame  Rolle. 
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Liegt  der  erweichende  Knorpel  an  einer  Stelle,  an  welcher  aus  der 
Nachbarschaft  Blutgefässe  haltiges  Gewebe  hineinwachsen  kann,  also 
z.  B,  in  der  Nähe  des  Knochenmarkes  oder  des  Perichondrium ,  so 
werden  die  Defecte  früher  oder  später  durch  Gefässe  und  Zellen  aus- 
gefüllt, und  es  bildet  sich  an  Stelle  des  untergehenden  Knorpels  Mark- 
gewebe und  häufig  auch  Knochengewebe  (vergl.  §  62  und  §  63  Fi- 
gur 60).  Rippenknorpel,  welche  in  ihrem  Inneren  erweichte  Stellen 
enthalten,  sind  daher  überaus  häufig  zugleich  theil weise  verknöchert. 

Gegen  Druck  ist  der  Knorpel  sehr  widerstandsfähig.  Daher  kommt 
es,  dass  Aortenaneurysmen,  welche  gegen  die  Wirbelsäule  oder  die  Rip- 
pen andrängen  und  im  Knochen  tiefe  Defecte  verursachen,  den  Knor- 
pel nicht  sichtlich  verändern.  Bei  sehr  lange  anhaltendem  patholo- 
gischen Druck  kann  der  Knorpel  sich  zerfasern  und  in  Bindegewebe 
umwandeln.  Ebenso  führt  auch  eine  dauernde  Aufhebung  eines  auf 
dem  Knorpel  lastenden  normalen  Druckes  zu  Knorpeltrübung  und  Zer- 
faserung. 

Eiternde  und  granulirende  Entzündungen  führen  leicht  zu  Knor- 
pelcaries  und  Knorpelnekrose  (s.  Gap.  V). 

Die  Ibindegeweibigen  Bestandtheile  der  Biarthroseii  und  Sy- 
nartlirosen  sind  ähnlichen  Veränderungen  unterworfen  wie  der  Knor- 
pel. Verfettung  der  Zellen ,  Pigmentirung ,  amyloide  Degenerationen 
(Weichselbaum),  Verkalkung,  Incrustationen  mit  Uraten,  Zerfall  und 
Ulcerationen  kommen  unter  denselben  Bedingungen  vor  wie  am  Knorpel. 

Literatur :  YtRCHOW  {Jmyloidentarlting  des  Knorpels),  JVVrzburg,  Ver- 
handl.  Fll ,  sein  Arch.  8.  Bd.  u.  Cellularpalh.  4.  Aufl.  1871  u.  {h'norpel- 
crweichung),  sein  Arch.  4.  Bd.;  Ecker  {Erweichung  des  Knorpels),  Arch.  f. 
phys.  Heitk.  II  1843;  Godisik  (ebenso),  Anal,  ond  palhol.  researches  184.5; 
Lehrbücher  von  Rokitansky,  Föestek,  Rindfleisch,  Coenil  u.  Ranvier  u. 
Lancereätjx;  Gitelt,  Beitr.  z.  pathol.  Anat.  d.  Gelenkkraiikh.,  Berlin  1853; 
TiLLMANs  (Sfntcti/r  des  Knorpels),  Arch.  f.  Anat.  1877;  Flesch,  Untersuch, 
über  die  Grundsubstanz  des  hyalinen  Knorpels,  Würzburg  1880 ;  Zahn,  {Pig- 
mentablagerung), Virch.  Arch.  72.  Bd.;  Moll,  Exper.  Unters,  üb.  den  anat. 
Zustand  d.  Gelenke  bei  andauernder  Immobilisation  ders.,  Berlin  1885;  SoL- 
gee  ,  Ueber  das  verschiedene  opt.  Verhalten  des  Gelenkknorpels  nach  Einwir- 
kung von  Alcohol,    Virch.  Arch.  102.  Bd.  1885. 

§  61.  Verfällt  die  Grundsubstanz  des  Knorpels  der  Auflösung, 
so  theilen  die  in  dem  Erweichungsbezirke  gelegenen  Zellen  durchaus 
nicht  immer  deren  Schicksal.  Sind  die  Zellen  des  Knorpels  noch  le- 
bensfähig, und  dringen  gleichzeitig  mit  oder  kurz  nach  der  Verflüssi- 
gung des  Knorpels  Blutgefässe  in  den  Erweichungsbezirk,  so  können 
die  Zellen  sich  erhalten  (Fig.  54  c)  und  weiterhin  einen  integrirenden 
Bestandtheil  des  an  Stelle  des  Knorpels  tretenden  Gewebes  (&)  dar- 
stellen. 

Am  häufigsten  bildet  sich  Schleimgewebe,  d.  h.  ein  Gewebe  aus 
verzweigten  Zellen  (&),  zwischen  denen  eine  mucinhaltige  Flüssigkeit 
liegt.  Die  verzweigten  Zellen  sind  nichts  anderes  als  Knorpelzelleu, 
welche  nach  Auflösung  der  Grundsubstanz  ihre  Gestalt  verändert  haben. 
Sammeln  sich  späterhin  zwischen  dem  Maschenwerk  des  Zellgerüstes 
vom  Blut  zugeführte  oder  aus  der  Umgebung  hineingewucherte  Zellen 
an,  so  gewinnt  das  Gewebe  mehr  und  mehr  den  Charakter  von  lymph- 
oidem  Knochenmark.     Durch  Umwandlung  der  Stützzellen  in  Fett- 
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Fig.  54.  Metaplasie  des  Knorpels  in  Schleimgewebe  bei  Arthritis 
fungosa.  a  Hyaliner  Knorpel,  b  Aus  verzweigten  Zellen  bestehendes  Gewebe,  c  Durch 
Auflösung  der  Knorpelgrundsubstanz  frei  gewordene  Knorpelzellen,  welche  in  Schleim- 
gewebszellen übergehen.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärb- 
tes, in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.      Vergr.  400. 


Zellen  bildet  sich  Fettmark.     Treten  reichlichere  Mengen  von  Fibrillen 
auf,  so  bildet  sich  flbrilläres  Bindegewebe. 

Diese  Umwandluugsprocesse  kommen  am  Knorpel  der  Gelenke  sehr 
häufig  vor  und  zwar  sowohl  in  Form  selbständig  verlaufender,  meist 
seniler  Ernährungsstörungen  als  auch  als  Begleiterscheinung  zahlreicher 
chronischer  Entzündungsprocesse  (vergl.  Cap.  V). 

Wird  der  Knorpel  von  dem  angrenzenden  Markgewebe  aus  mit  ge- 
fässhaltigen  Markräumen  durchsetzt,  so  gehen  die  zwischen  letzteren 
stehen  bleibenden  Knorpelbalken  nicht  selten  direct  in  Knochen- 
gewebe (vergl.  Cap.  IV  §  63  Fig.  60  und  Cap.  V)  über.  Es  tritt 
also  an  Stelle  des  Knorpels  spongiöser  Knochen. 

Bei  manchen  chronischen  Ernährungsstörungen  im  Gebiete  der  Ge- 
lenke und  Synchondrosen  geht  der  hyaline  Knorpel  direct  in  Faser- 
knorpel und  schliesslich  in  gewöhnliches  parallel  faseriges,  welliges 
oder  mehr  geflechtartiges  Bindegewebe  über,  so  namentlich  bei  Poly- 
arthritis chronica  rheumatica  (vergl.  §  70),  sowie  bei  Heilung  tuber- 
culöser  Gelenkerkrankungen.  Hiebei  treten  in  der  Grundsubstanz  des 
Knorpels  Bindegewebsfibrillen  auf,  so  dass  sie  zunächst  feiner  oder  gröber 
gestreift  wird.  So  lange  dabei  die  Knorpelzellen  ihre  Eigenschaften 
unverändert  beibehalten ,  wird  das  Gewebe  als  Bindegewebsknorpel  be- 
zeichnet. Lösen  sich  die  Kapseln  oder  Knorpelzellen  auf  und  werden 
letztere  mehr  länglich  oder  platt  oder  verzweigt,  so  erhält  das  Gewebe 
das  Aussehen  des  gewöhnlichen  Bindegewebes. 

Aehnliche  Umwandlungen,  wie  sie  der  Knorpel  einzugehen  im  Stande 
ist,  treten  auch  im  Bindegewebe  der  Grelenke,  der  Syndesmosen 
und  der  Nähte  auf.  So  können  z.  B.  die  Gelenkzotten  durch  reich- 
liche Fettaufnahme  in  Fettgewebe  sich  umwandeln.  Knochenbildung 
kommt  namentlich  in  den  Nähten  vor  und  ist  dort  ein  physiologischer 
Process.  Pathologisch  wird  er  erst  dadurch,  dass  er  früher  als  in  der 
Norm  sich  einstellt  (vergl.  Cap.  VI)   oder   auch  an  Syndesmosen  auf- 
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tritt,  die  sich  gewöhnlich  das  ganze  Leben  hindurch  erhalten.  An  den 
bindegewebigen  Theilen  der  Gelenke  stellt  sich  Knochenbildung  nament- 
lich im  Gefolge  chronischer  Entzündungen  ein. 


IV.    Kegeneration  und  Hypertrophie  der  einzelnen  Slteletbestand- 

tlieile.    Heilung  yon  Fracturen,  Eesectionen  und  Luxationen. 

Bildung-  Ton  Pseudarthrosen,  Ankylosen  und  Nearthrosen. 

§  62.  Der  knöcherne  Theil  des  Stützapparates,  welcher  seine  voll- 
kommene Ausbildung  erlangt  hat,  bildet  ein  Gewebe,  welches  einer 
Massenzunahme  durch  Einschiebung  neuer  Elemente  zwischen  die  alten 
nicht  mehr  fähig  ist.  Die  von  manchen  Autoren  (Wolff,  Gudden)  auch 
noch  in  der  Neuzeit  vertretene  Lehre,  wonach  die  Knochensubstanz 
durch  expansives  Wachsthum  sich  vergrössern  soll,  kann  nur  für  den 
im  Werden  begriffenen,  noch  nicht  vollkommen  ausgebildeten  Knochen 
zugelassen  werden.  Der  fertige  Knochen  wächst  lediglich  durch  An- 
lagerung neuer  Knochentheile  an  die  alten,  und  wenn  dabei  die  Mark- 
räume der  Knochen  sich  erweitern,  so  hat  dies  seinen  Grund  nur  darin, 
dass  sich  mit  der  äusseren  Anlagerung  ein  Knochenschwund  im  Innern 
verbindet. 

Die  Bildner  des  neuen  Knochengewebes  sind  das  Periost,  das 
Knochenmark  und  der  Diaphysen-  und  Epiphysenknorpel.  Im 
Periost  ist  es  die  innere  als  Cambiumschicht  (Billroth)  oder  Proli- 
ferationsschicht  (Viechow)  oder  osteoplastische  Schicht  (Steelzoff) 
oder  periostales  Mark  (Ranviee)  bezeichnete  Schicht,  welche  normaler 
Weise  Knochen  producirt,  doch  fehlt  das  Vermögen  dazu  auch  der 
äusseren  Schicht  nicht.  Nach  ihrer  Genese  ist  die  innere  Periostlage 
dem  Knochenmarke  gleichwerthig  und  steht  auch  mit  letzterem  in  un- 
unterbrochenem Zusammenhang. 

Der  im  Knochenmark  und  im  Periost  normaler  Weise  sich  bildende 
Knochen  entsteht  entweder  aus  einer  rein  zelligen  Anlage  oder  aber 
aus  einem  Gewebe,  das  schon  vor  der  Verknöcherung  aus  Zellen  und 
aus  hyalin  erscheinender  oder  deutlich  faseriger  Grundsubstanz  zusam- 
mengesetzt ist.  Der  Vorgang  ist  wesentlich  dadurch  characterisirt,  dass 
die  zur  Knochengrundsubstanz  werdenden  Theile  sich  in  ein  dichtes 
Gewebe  umwandeln  und  Kalksalze  erhalten,  während  die  Zellen,  welche 
unverbraucht  bleiben,  von  der  Grundsubstanz  in  eigenthümlich  zackig 
gestalteten  Höhlen,  welche  als  Knochenkörperchen  bezeichnet  werden, 
eingeschlossen  werden.  Bei  der  Bildung  von  Knochen  aus  dem  Dia- 
physen- und  Epiphysenknorpel  wird  der  Knorpel  durch  das  angren- 
zende Markgewebe  bis  auf  geringe  Reste  aufgelöst  und  die  neue  Kno- 
chensubstanz wesentlich  aus  den  Zellen  des  Markes  gebildet  (vergl. 
Cap.  VI). 

Die  unter  pathologischen  Verhältnissen  auftretende  Knochen- 
neuhildung  schliesst  sich  den  normalen  Ossificationsprocessen  in  eng- 
ster Weise  an.  In  sehr  einfacher  Weise  gestaltet  sich  der  Vorgang, 
wenn  im  Knochenmark  oder  in  der  osteoplastischen  Schicht  des  Periostes 
grosse  mit  ovalen  bläschenförmigen  Kernen  versehene  Bildungszellen, 
Osteoblasten  (Fig.  55  c)  auftreten,  welche  sich  der  Oberfläche  der 
alten  Knochenbalken  (a)  auflagern  und  dabei  ein  epithelähnliches  Lager 
bilden.    Die  Zellen  sind  Abhömmlinge  des  Periostes  oder  des  Knochen^ 
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markes  und  vermehren  sich  durch  Theilung,  wobei  karyokinetische  Kern- 
theilungsfiguren  auftreten. 

Der  r)ildung  der  Osteoblastenlager  folgt  sehr  bald  eine  Umwand- 
lung derselben  in  Knochengewebe.  Der  grösste  Thcil  des  protoplasma- 
tischen Materiales  wandelt  sich  in  ein  homogen  erscheinendes,  in  Wirk- 
lichkeit indessen  fein  fibrilläres  Gewebe  um,  welches  früher  oder  später 
durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  zu  einer  lamellär  gebauten  Knochen- 
grundsubstanz wird.  Die  spärlichen  Zellen,  welche  dabei  sich  erhalten, 
werden  von  der  neugebildeten  Knochensubstanz  (Plg.  55  '»)  in  zackige, 
mit  feinen  Ausläufern  versehene  Höhlen,  sogen.  Knochenkörperchen  ein- 
geschlossen und  erhalten  sich  hier  dauernd  als  Knochenzellen. 

Nicht  weniger  einfach  ist  der  Vorgang,  wenn  periostales  oder  eudo- 
stales ,   dichtes  oder  locker  gebautes  Bindegewelbe   (Fig.  56  a)   durch 

Fig.  55.  Fig.  56. 


Fig  55.  Knochenbildung  durch  Auflagerung  von  Osteoblasten 
auf  alten  Knochen,  a  Alter  Knochen,  b  Neugebildeter  Knochen,  e  Osteoblasten. 
Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Häma- 
toxylin    und  Karmin    gefärbtes,    in  Kanadabalsam    eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  300. 

Fig.  56.  Knochenbildung  aus  Bindegewebe.  Durchschnitt  durch  einen 
in  Bildung  begriifenen  Knochenbalken  aus  einem  ossificirenden  Fibrom  des  Oberkiefer- 
periostes, a  Bindegewebe,  h  Verdichtetes,  die  Grundlage  des  neuen  Knochens  bildendes 
Gewebe  c  Kalkablagerungen,  d  Bindegewebszellen,  d^  Knochenzellen.  In  Müller'scher 
Flüssigkeit  gehärtetes  und  unentkalkt  geschnittenes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Kana- 
dabalsam eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  200. 

eigenartige,  metaplastische  Vorgänge  ohne  Dazwischentreten  einer  Zell- 
wucherung in  Knoclieng-ewebe  übergeführt  wird.  Es  vollzieht  sich 
dies  in  der  Weise,  dass  in  dem  zu  verknöchernden  Gebiete  das  fibril- 
läre  Gewebe  (a)  eine  dichtere  Beschafienheit  und  zugleich  einen  eigen- 
thümlichen  Glanz  erhält.  Indem  die  Zellen  in  zackige  Knochenkörper- 
chen eingeschlossen  werden,  wird  das  Gewebe  knochenähnlich  (&),  osteoid, 
durch  Ablagerung  von  Kalksalzen  in  Form  von  feinen  Krümeln,  (c), 
welche  späterhin  untereinander  zu  einer  homogenen  Masse  verschmelzen, 
wird  es  zum  fertigen  kalkhaltigen  Knochen. 

Sowohl  im  Knochenmark,  als  im  Periost  kommt  noch  eine  dritte 
Form  der  Knochenbildung  vor,  bei  welcher  der  Bildung  des  neuen  knö- 
chernen Balkens  eine  rege  durch  Auftreten  kaiyokinetisclier  Eern- 
theilungsflguren  gekennzeichnete  Wuclierimg  der  fixen  Zellen 
vorausgeht.  Einer  Wucherung  fähig  sind  sowohl  die  Zellen  des  lym- 
phoiden  als  auch  des  fetthaltigen  oder  gallertigen  Markes  (Fig.  57  a&), 
doch  ist  zu  bemerken,  dass  bei  fettreichem  Marke  mit  dem  Eintritt 
der  "Wucherung  oder  auch  schon  vorher  das  Fett  zu  schwinden  pflegt. 
Hat  die  Wucherung  bereits  begonnen,   so  erscheinen    im  Knochenmark 
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Fig  57.  Myelogene  Knochenbildung  aus  Osteoblastenhaufen.  Prä- 
parat aus  dem  inneren  Callus  einer  14  Tage  alten  Fractur  der  Fibula  eines  25jährigen 
Mannes,  a  Fettzellen  des  Knochenmarkes,  b  Fettloses  Knochenmark,  c  Vereinzelte  Osteo- 
blasten, d  Gruppen  von  Osteoblasten,  e  Erste  Anlage  der  Knochen-Grundsubstanz,  f 
In  Ausbildung  begriffener  Knochenbalken,  g  Dem  neugebildeten  Knochenbälkchen  auf- 
liegendes Osteoblastenlager.  h  Blutgefäss.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Spiritus  ge- 
härtetes, in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes,  in  Kanada- 
balsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   150. 


grosskernige  protoplasmareiche  Bildungszellen,  OsteoMasten  (c),  welche 
sofort  sich  in  kleine  Herde  {d)  und  Züge  gruppiren.  Sowie  die  Osteo- 
blasten einander  nahe  gerückt  sind,  so  erscheint  zwischen  ihnen  ein 
dichtes,  bei  mittelstarker  Vergrösserung  homogenes,  bei  stärkerer  Ver- 
grösserung  fibrillär  aussehendes  Gewebe  (e),  welches  sich  mit  Karmin 
intensiv  roth  färbt.  Weiterhin  wird  auch  noch  ein  Theil  des  Proto- 
plasma's  der  Osteoblasten  zur  Bildung  der  Grundsubstanz  verbraucht. 
Für  den  kernhaltigen  Rest  der  Bildungszellen,  die  zukünftigen  Knochen- 
zellen, bildet  das  dichte  Grundgewebe  eine  scharfbegrenzte  zackige 
Höhle,  das  Knochenkörperchen.  Mit  dem  Auftreten  dieser  Bildung 
sieht  das  Gewebe  entkalktem  fertigem  Knochen  ähnlich  und  wird  als 
osteoides  Grewebe  bezeichnet.  Durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  geht 
es  in  fertiges  Knochengewebe  über.  Schreitet  hierauf  die  Knochenbil- 
dung noch  weiter,  so  lagern  sich  dem  frisch  entstandenen  Bälkchen 
sofort  Osteoblasten  {g)  au  der  Oberfläche  an. 

Ist  die  Knochenbildung  reichlich,  so  kann  durch  den  eben  be- 
schriebenen Process  in  wenigen  Tagen  eine  ganze  Zahl  von  neuen 
Knochenbälkchen  (vergl.  §  65  Fig.  64  g)  entstehen ,  deren  Anordnung 
sofort  dem  bekannten  Bau  des  spongiösen  Knochengewebes  entspricht. 
In  welcher  Weise  dabei  die  Natur  es  erreicht,  dass  die  Knochenbälkchen 
in  bestimmten  Abständen  sich  bilden,  ist  schwer  zu  bestimmen.  Ana- 
toraisch  lässt  sich  nachweisen,  dass  die  Bälkchen  nur  in  einer  gewissen 
Entfernung  von  den  Gefässen  (Fig.  58)  auftreten,  so  dass  man  den 
Eindruck  erhält ,  als  ob  sie  jeweilen  im  Grenzgebiet  benachbarter  Ge- 
fässe  sich  entwickeln  würden. 
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In  ähnlicher  Weise  wie  im  Knochenmark  verläuft  die  Gewebsneu- 
bildung  auch  im  Periost  (Fig.  58).  Durch  die  Wucherung  der  Zellen 
der  osteoplastischen  Schicht,  denen  eine  rege  Gefässneubilduiig  parallel 
geht,  entsteht  zuerst  ein  zell-  und  gefässreiches  Keimgewebe  (6),  dessen 
Grundsubstanz  theils  homogen,  theils  faserig  aussieht.  P^in  Theil  dieses 
Keimgewebes  wird  zu  Markgewebe  (e),  ein  anderer  wandelt  sich  durch 
die  oben  beschriebenen  Processe  in  osteoides  Oewebc  (c)  und  weiter- 

Fig.  58.  Bildung 
osteoider  ßälk- 
chen  aus  dem  wu- 
chernden Periost. 
a  Dem  äusseren  Periost 
angehörige  Faserlage, 
i  Keimgewebe,  c  Osteoi- 
des Gewebe.  (Z  Knorpel- 
gewebe, c  Markgewebe. 
Präparat  aus  einer  14 
Tage  alten  Fraktur,  mit 
Müller'scher  Flüssigkeit 
und  Spiritus  gehärtet, 
in  Pikrinsäure  entkalkt, 
mit  Hämatoxylin  und 
Karmin  gefärbt,  in  Ka- 
nadabalsam eingeschlos- 
sen.    Vergr.  50. 
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hin  in  Knochengewebe  um.  Nicht  selten  ist  das  neue  Gewebe  zuerst 
knorpelähnlich,  cliondroid,  und  geht  erst  nachher  in  osteoides  Gewebe 
und  in  Knochen  über.  Durch  fortgesetzte  Differenzirung  des  Keimge- 
webes in  Markgewebe  und  Knochengewebe  kann  auch  im  Periost  in 
kurzer  Zeit  ein  ganzes  System  von  Knochenbälkchen  (Fig.  '6^  dd^  sich 
entwickeln,  welche  ein  spongiöses  Gewebe  bilden.  Durch  Apposition 
neuer  Knochenlagen  können  weiterhin  die  einzelnen  Bälkchen  sich  ver- 
dicken. 

Es  darf  heute  wohl  als  eine  von  Niemand  mehr  angefochtene  That- 
sache  angesehen  werden,  dass  sowohl  die  normale  als  die  pathologische 
Knochenneubildung  vom  Periost  und  vom  Knochenmark  ausgeht;  dagegen 
wird  noch  darüber  gestritten ,  ob  nicht  ausserdem  noch  ein  interstitielles 
Wachsthum  des  Knochens  vorkomme. 

Nachdem  das  appositioneile  Wachsthum  des  Knochens  zweifellos  fest- 
gestellt war,  haben  verschiedene  Autoren  (Olliee,  Humphet,  Yirchow, 
Steelzoff,  Gitdden,  J.  Wolef,  Volkmann,  Httetee,  Rdge,  Eggeb  und  Andere) 
daneben  noch  das  Vorkommen  eines  interstitiellen  Wachsthums  angenommen 
und  suchten  den  Beweis  dafür  theils  durch  mikroskopische  Untersuchung 
des  wachsenden  Knochens,  theils  durch  Einschlagen  von  Stiften  und  durch 
subperiostale  Eixirung  von  Ringen  und  Metallplättchen ,  theils  durch  An- 
legung von  Bohrlöchern  am  wachsenden  Knochen  zu  leisten.  Keine  dieser 
Untersuchungen  vermochte  indessen  das  Vorkommen  eines  interstitiellen 
Knochenwachsthums  im  ausgebildeten  Knochen  sicherzustellen. 

Literatur  s.  §  63. 


§  63.  Das  wuchernde  Periost  differenzirt  sich  nicht  in  allen 
Fällen  in  osteoides  Gewebe  und  Markgewebe ,  sondern  es  kann  sich 
unter  nicht  näher  zu  bestimmenden  Verhältnissen  aus  demselben  auch 
Knorpel  entwickeln.    Ist  letzteres  der  Fall,  so  erscheint  zwischen  den 
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Zellen  (Fig.  59  c)  zunächst   eine  theils  homogene,   theils  streifige  oder 
deutlich  faserige,    mit  Karmin   sich    leicht   röthlich   färbende  Grund- 


d 


Fig.  59.  Periostale  Knorpelbildung  in  einer  5  Tage  alten  Fraktur  (nach  Krafft) 
o  Zelliges  Keimgewebe.  5  Knorpelgewebe,  c  Gewucherte  periostale  Bildungszellen,  t?  Knor- 
pelzellen, d^  d^  Kerntheilungsfiguren  in  Knorpelzellen,  e  Grundsubstanz  des  Keimge- 
webes. /  Grundsubstanz  des  Knorpels,  g  Knorpelzellenkapseln,  h  Gewucherte  Endo- 
thelien  eines  Blutgefässes.  Mit  Flemming'scher  Kernfixationslösung  und  Hämatoxylin  be- 
handeltes, in  Glycerin  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   250. 


Substanz  (e),  welche  jener  gleichwerthig  ist,  aus  welcher  die  Grund- 
substanz des  osteoiden  Gewebes  sich  entwickelt.  Allein  während  bei 
der  Bildung  des  letzteren  ein  fibrilläres,  Leim  gebendes  Gewebe,  wel- 
ches mit  Karmin  sich  intensiv  roth  färbt,  sowie  zelliges  Markgewebe 
entstehen,  wandelt  sich  bei  der  Knorpelbildung  das  ganze  Gewebe  in 
eine  hyaline  chondrinhaltige  Masse  um ,  welche  mit  Karmin  sich  nicht 
mehr  färben  lässt,  mit  Hämatoxylin  dagegen  einen  blauvioletten  Ton 
annimmt. 

Die  im  Gewebe  befindlichen  Zellen  kommen  dabei  in  rundliche 
oder  flache  oder  auch  unregelmässig  gestaltete  Höhlen  zu  liegen,  welche 
entweder  von  der  hyalinen  Grundsubstanz  oder  aber  von  einer  Lage  stärker 
lichtbrechenden  Gewebes,  einer  sogenannten  Kapsel,  umschlossen  werden. 

Das  auf  diese  Weise  neugelbildete  Knorpelgwelbe  kann  eine  ver- 
schiedene Mächtigkeit  erlangen,  pflegt  indessen,  falls  es  sich  nicht  um 
Geschwülste  handelt,  bald  wieder  zu  verschwinden,  indem  es  in  Kno- 
chengewebe und  Markgewebe  übergeht. 

Die  Ueberführung  des  Knorpels  in  Knochen  wird  stets  dadurch 
eingeleitet,  dass  in  den  ersteren  Gefässe  (Fig.  60  c)  eindringen.  Gleich- 
zeitig erfolgt  eine  Auflösung  der  Knorpelgrundsubstanz  in  der  Um- 
gebung der  Gefässe,  während  die  dadurch  frei  werdenden  Knorpel- 
zellen Qh)  sich  den  mit  den  Gefässen  eingedrungenen  Zellen  beimischen 
und  zu  Markzellen  werden. 

Häufig  tritt  dabei  eine  Wucherung  der  Zellen  ein  und  zwar  sowohl 
innerhalb  der  aufgebrochenen  Kapseln  (^),  als  auch  in  geschlossenen 
Kapseln  {li)  des  den  Gefässräumen  benachbarten  Knorpels. 

Zuweilen  wird  der  gesammte  Knorpel  aufgezehrt,  und  die  Knochen- 
jieubildung  erfolgt  alsdann  ausschliesslich  im  Gebiete  des  Markgewebes. 
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Häufiger  bleiben  zwischen  den  vordringenden  Markräumen  Knorpelbalken 
stehen  und  gehen  alsdann  auf  metaplastischem  Wege  in  Knochen  über. 
Es  geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  die  Grundsubstanz  ihre  chemisch- 
physicalische  Beschafienheit  ändert  und  in  Folge  dessen  mit  Karmin 
wieder  intensiv  tingirbar  wird,  während  die  Höhlen,  in  welchen  die 
Zellen  liegen,  durch  Anbildung  von  Grundsubstanz  an  der  Wand  der 
Knorpelkapseln  sich  verkleinern  (f)  und  zugleich  zackig  werden.   Durch 
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Fig.  60.  Knochenbildang  aus  Knorpel  in  einem  Callus  von  14  Ta- 
gen, a  Hyaliner  Knorpel,  b  Markräume,  c  Blutgefässe,  d  Zelliges,  e  zellig  fibröses 
Markgewebe.  /Osteoides  Gewebe.  (/Osteoblasten,  ä  Durch  Schwund  der  Grundsubstanz 
frei  gewordene  Knorpelzellen.  ^  Gewucherte  Knorpelzellen  in  eröffneten  Kapseln.  Tc  Ge- 
wucherte Knorpelzellen  in  geschlossenen  Kapseln.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes 
mit  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat. 
Vergr.  200. 

diese  Vorgänge  entsteht  zunächst  ein  osteoides  Gewebe,  welches 
weiterhin  durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  sich  in  Knochen  umwandelt. 
Das  Dickenwachsthum  der  neu  entstandenen  Knochenbälkchen  erfolgt 
durch  Anlagerung  von  Osteoblasten  (g). 

In  ähnlicher  Weise  wie  aus  dem  periostal  entstandenen  Knorpel 
kann  sich  Knochen  auch  aus  dem  nicht  mehr  in  physiologischem  Wachs- 
thum  befindlichen  epiphysären  und  diaphysären  Knorpel,  sowie  aus  dem 
Rippenknorpel  entwickeln.  Auch  hier  geht  der  Knochenbildung  eine 
Markraumbildung  voraus,  welche  entweder  durch  das  Ein  wuchern  von 
Markgewebe  oder  aber  durch  einen  primären  Zerfall  des  Knorpels  ein- 
geleitet wird.  Der  Knorpel  kann  vor  Eintritt  der  Markraumbildung 
oder  der  Erweichung  in  Wucherung  gerathen  sein. 

lieber  das  endochondrale ,  physiologische  Längen wachsthum  der 
Knochen  und  dessen  Störungen  ist  Gap.  VI  nachzusehen. 

Vom  Knochenmark  wird  nur  selten  Knorpel  gebildet,  am  häufigsten 
noch  bei  Entwickelung  von  Geschwülsten.  Bildet  sich  aus  dem  Knorpel 
Markgewebe  und  Knochengewebe,  so  erfolgt  dies  in  derselben  Weise 
wie  im  periostalen  Knorpel. 
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Literatur :  §  55 ;  Ckdteilhiee,  E^sai  sur  Panat.  pathol.,  Paris  1816 ; 
Flourens,  Rech.  s.  l.  developp.  des  os ,  Paris  1842  u.  Theorie  exper.  de  la 
forinntion  des  os ,  Paris  1847 ;  Wagmer,  Ueb.  d.  Heilungsproc.  nach  Resect. 
u.  Exslirp.  d.  Knochen,  Breslau  1856;  Ylechow,  sein  Arch.  13.  Bd.,  Die 
Cellularpathologie ,  IV.  Jufl.  1871,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1875  und  Die 
krankh.  Geschw.  II;  Htjmphey,  Treafise  an  the  hum.  skelelon,  Cambridge 
1858  u.  British  Journ.  of  üent.  Science  1863;  Volkmann,  Firch.  Arch. 
24.  Bd.;  HuETEE,  ib.  29.  Bd.;  Rüge,  49.  Bd.;  Biddee,  Jrch.  f.  exper. 
Pathol.  1 ;  Gttdden,  Unters,  über  das  Schädelwachsthum,  München  1874;  Heim, 
V.  Gräfe' s  u.  Walther's  Jrch.  24.  Bd.  und  Firch.  Arch.  15.  Bd.;  Jagetho, 
D.  Zeitschr.  f.  Chir.  IV;  Ollier,  Traite  exp.  et  clin.  de  la  regen,  des  os 
etc.,  Paris  1867 ;  Philipeaux  et  Vtjlpian,  Arch.  de  phys.  de  Broivn-Sequard 
II  1870;  Eedaeü,  Gas.  hebd.  2  Ser.  lÄ  1872;  Wolfe,  Arch.  f.  klin.  Chir. 
IF  u.  XIF,  Firch.  Arch.  50.,  61.,  64.  u.  101.  Bd.  u.  Berl.  klin.  fi'ochenschr. 
1875  u.  1884;  Wegner.  Firch.  Arch.  56.  u.  61.  Bd.;  Eggee,  ib.  99.  Bd.; 
Bonome,  ib.  100.  Bd.;  Maas,  v.  Langenbeck\s  Arch.  XX  u.  ÄÄIII ;  Tizzoni, 
Arch.  delle  science  med.  II;  Coenil  et  Eanviee,  Man.  d'histol.  pathol.  I  1881 ; 
Busch,  Arch.  f.  klin.  Chir.  XXI  u.  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  Ä;  Zieglee,  Firch. 
Arch.  78.  Bd. ;  Baikow  ,  Centralbl.  f.  d.  med.  JViss.  1870 ;  P.  Beuns,  v. 
Langenbeck''s  Arch.  XXFI. 

§  64.  In  vielen  Fällen  hat  die  Neubildung  von  Knochengewebe 
durchaus  die  Bedeutung  eines  regeneraÜTen  Processes,  so  nament- 
lich nach  Fracturirung  oder  nach  Resection  eines  Knochens,  wo  die 
neue  Knochensubstanz  die  getrennten  Knochenstücke  wieder  in  feste 
Vereinigung  bringt.  In  anderen  Fällen  führt  die  Knochenneubildung  zu 
einer  HyiJertropliie  des  Knochengewebes.  Es  sind  dies  vornehmlich 
Wucherungsprocesse ,  welche  sich  an  chronische  Entzündungen  (vergl. 
Cap.  V)  anschliessen.  Bei  wachsenden  Knochen  kann  eine  übermässige 
Knochenbildung  unter  Umständen  auch  ohne  erkennbare  Ursachen  sich 
einstellen  (vergl.  Cap.  VI).  In  andern  Fällen  ist  die  Steigerung  der 
Knochenproduction  auf  die  Anwesenheit  fremder  Substanzen,  wie  nament- 
lich von  Phosphor  und  Arsenik  im  Blute  zurückzuführen.  Häufig  ist 
endlich  auch  eine  Knochenneubildung  im  Innern  oder  in  der  Umgebung 
von  Geschwülsten,  welche  sich  im  Knochenmark  oder  im  Periost  ent- 
wickeln. 

Gewinnt  ein  Knochen  durch  längere  Zeit  fortgesetzte  periostale 
und  endostale  Knochenproduction  merklich  an  Masse,  so  wird  dies  als 
eine  Hyperostose  bezeichnet.  Werden  die  Markräume  des  spongiösen 
Knochens  durch  Auflagerung  von  Knochensubstanz  auf  die  alten  Knochen- 
bälkchen  oder  durch  die  Bildung  neuer  Bälkchen  verengt,  so  dass  die 
spongiöse  Substanz  ein  dichtes  Gefüge  erhält  und  die  grossen  Mark- 
höhlen kleiner  werden,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Osteoscle- 
rose.  Circumscripte  im  Innern  von  Knochen  gelegene  Knochenneubil- 
dungen werden  Enostosen,  circumscripte  kleinere  periostale  Auflage- 
rungen Osteophyten,  grössere  dagegen  Exostosen  genannt.  Die  letz- 
teren entwickeln  sich  namentlich  an  Ansatzstellen  von  Sehnen  und  in 
der  Nähe  von  Knorpelfugen.  Sind  sie  mit  dem  Knochen  nicht  fest  ver- 
bunden, haben  sie  sich  also  im  äusseren  Periost  entwickelt,  so  be- 
zeichnet man  sie  als  bewegliche  Exostosen.  Bei  ausgebreiteter  Kno- 
chenbildung im  Umfang  eines  Knochens  spricht  man  von  Periostose. 

Alle  diese  Bildungen  entstehen  namentlich  im  Anschluss  an  Ent- 
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Zündungen ;  sie  können  sich  indessen  auch  ohne  erkennbare  Veranlassung 
entwickeln. 

Bilden  sich  knöcherne  Auswüchse  aus  einer  knorpeligen  Anlage, 
so  werden  sie  als  knorpelige  Exostosen  bezeichnet.  Diejenigen,  welche 
ohne  knorpeliges  Vorstadium  sich  entwickeln,  gehen  unter  dem  Namen 
bindegewebige  Exostosen. 

Ueberaus  häufig  combiniren  sich  Knochenresorption  und 
Knochenapposition  und  zwar  sowohl  in  der  Weise,  dass  letztere 
ersterer  nachfolgt,  als  umgekehrt 

Wird  z.  B.  durch  eine  im  Innern  eines  Knochens  sich  entwickelnde 
Geschwulst  (Fig.  61  f  g)    die  angrenzende  Knochensubstanz  durch  lacu- 


'j        J 


hc 


il 

;5 

\ 

c  —  - 

\ 

( 

)  i 

'^Z 

^-K.v-' 

C 

e  .^ 

_^ 

aT 


V>, 


Fig.  61.  Knochen-Resorption  und  Apposition  in  der  Umgebung  eines 
metastatischen  Krebsknotens  in  der  Humerusdiaphyse.  a  Corticalis  humeri.  b  Normale 
Havers'sche  Kanälchen,  c  Erweiterte  Havers'sche  Kanälchen  mit  weiten  Blutgefässen,  d 
Osteoblasten,  e  Ostoklasten  und  Howship'sche  Lacunen.  _/  Krebszapfen,  g  Stroma  des 
Krebses.  In  MüUer'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit 
Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   50. 


näre  Resorption  (e)  zum  Schwunde  gebracht,  so  pflegt  sich  in  den 
weiter  nach  aussen  gelegenen  Havers'schen  Kanälchen  sowie  im  Periost 
eine  Knochen apposition  einzustellen  und  zwar  entweder  in  der  Weise, 
dass  sich  dem  alten  Knochen  Osteoblasten  (d)  auflagern,  oder  aber 
so,  dass  sich  neue  periostale  Knochenbälkchen  bilden.  Die  Folge  ist, 
dass  auch  dann ,  wenn  bei  weiterer  Entwickelung  der  Geschwulst  der 
alte  Knochen  vollkommen  schwindet  und  sich  schliesslich  über  die 
Oberfläche  erhebt,  die  Geschwulst  doch  dauernd  von  einer  Knochenlade 
umgeben  bleibt. 

In  ähnlicher  Weise  kann  auch  bei  Zerstörung  eines  Röhrenknochens 
durch  tuberculöse  Wucherungen  sich  an  der  Aussenfläche  neuer  Knochen 
anlagern.  Wird  weiterhin  auch  dieser  wieder  zerstört,  während  aussen 
fortgesetzt  eine  neue  Apposition  stattfindet,  so  gewinnt  es  den  Anschein, 
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als  ob  die  Knochen  aufgetrieben  (Fig.  62)  und  dadurch  gleichzeitig 
verdünnt  würden,  und  es  entstehen  danach  Zustände,  welche  man  als 
Spina  ventosa  oder  Winddorn  bezeichnet. 


Fig.  62.     Spina  ventosa    des   Eadius    eines  Kindes,    entstanden    in   Folge    myelo- 
gener Tuberculose.     Natürliche  Grösse. 

Wird  ein  Knochen  ampufcirt  oder  resecirt,  so  stellen  sich  an  der 
abgesägten  oder  abgemeisselten  Stelle  stets  sowohl  Resorptions-  als 
auch  Appositionsprocesse  ein,  und  wenn  sich  an  einer  Stelle  aus  irgend 
einer  Veranlassung  Knochen  neu  gebildet  hat,  so  bleiben  Resorptions- 
Yorgänge  an  demselben  in  späterer  Zeit  wohl  niemals  aus.  Auf  diese 
Weise  können  vorstehende  Osteophyten  verschwinden  und  Rauhigkeiten 
der  Knochenoberfläche  sich  wieder  glätten. 

§  65.  Mit  besonderer  Vorliebe  sind  sowohl  in  früherer  als  auch 
in  neuester  Zeit  die  Vorgänge  am  Knochen  studirt  worden,  welche  sich 
bei  Heilung  von  Knochenbrüchen  einstellen.  Ist  der  Bruch  ein  sub- 
cutaner uncomplicirter  oder  wird  bei  gleichzeitiger  Durchtrennung  der 
den  Knochen  bedeckenden  Weichtheile  und  der  äusseren  Haut  die  Wunde 
nicht  verunreinigt,  so  gestalten  sich  die  an  die  Verletzung  sich  an- 
schliessenden Vorgänge  im  ganzen  ziemlich  einfach.  Unmittelbar  nach 
dem  Trauma,  durch  welches  der  Knochen  bald  quer,  bald  schief  ge- 
brochen oder  zersplittert  worden  ist,  pflegen  die  Bruchenden  (Fig.  64) 
sowie  allfällig  davon  abgesprengte  Knochensplitter  (Fig.  64  h)  mehr 
oder  weniger  gegeneinander  verschoben  zu  sein.  Das  Periost  ist  an 
der  Bruchstelle  meist  zerrissen,  oft  auch  eine  Strecke  weit  abgelöst, 
die  angrenzenden  Weichtheile  ebenfalls  zerrissen  und  mehr  oder  minder 
gequetscht.  Im  Knochenmark  und  in  der  Umgebung  liegt  ein  grösseres 
oder  geringeres  Blutextravasat. 

Zufolge  aller  der  genannten  Läsionen  stellt  sich  unmittelbar  nach 
dem  Trauma  eine  Entzündung  ein,  so  dass  das  Gewebe  zunächst  von 
flüssigem  und  weiterhin  auch  von  zelligem  Exsudat  durchsetzt  wird. 
In  Folge  dessen  erscheint  das  Periost  in  den  ersten  Tagen  nach  der 
Fractur  geröthet  und  gequollen.  Seine  Faserlagen  sind  durch  eiweiss- 
haltige  Flüssigkeit  auseinandergedrängt,  und  da  und  dort  liegen  kleine 
Rundzellen  (Fig.  63  g).  Aehnlich  sind  die  Veränderungen  in  dem  an 
das  Periost  angrenzenden  Gewebe,  sowie  in  den  Rissstellen  des  Knochen- 
markes. Vom  zweiten  Tage  ab  erscheinen  auch  Zellen,  welche  in  ihrem 
Innern  Bruchstücke  zerfallener  Blutkörperchen  sowie  kleinste  Partikel 
des  abgetödteten  und  zertrümmerten  Gewebes  enthalten. 

Bei  uncomplicirten  Fracturen  erreicht  die  Entzündung  zu  keiner 
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Zeit  einen  hohen  Grad.  Die  Anhäufung  von  Rundzellen  führt  nirgends 
zu  Bildungen,  welche  als  Granulationsgewebe  angesprochen  werden 
könnten,  und  der  einzige  sichtbare  Effect  der  exsudativen  Vorgänge  ist 
der  oben  aufgeführte,  der  sicherlich  zum  Theil  den  Zweck  jhat,  das 
vorhandene  zertrümmerte  Gewebe  und  die  ergossenen  Blutmassen,  soweit 
sie  nicht  frei  resorbirt  oder  aufgelöst  werden  können,  mit  Hülfe  der 
wandernden  Zellen  wegzuschaffen.  Da  und  dort,  namentlich  an  Orten, 
an  denen  grössere  Trümmerherde  sitzen ,  scheint  es  auch  zur  Bildung 
von  Narbengewebe  zu  kommen.  Nach  wenigen  Tagen  nehmen  die  Ent- 
zündungserscheinungen gewöhnlich  ab,  und  schon  am  5.-6.  Tage  ist 
die  Zahl  der  im  Gewebe  liegenden  Rundzellen  gering,  und  in  den  nächst- 
folgenden Tagen  pflegen  sie,  falls  nicht  besonders  starke  Gewebszertrüm- 
merung  stattgefunden  hat,  ganz  zu  verschwinden. 

Am  zweiten  Tage  nach  Entstehung  der  Fractur  stellen  sich  an 
den  Zellen  des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  die  ersten 
Zeichen  eintretender  Wucherung  ein.  Da  und  dort  schwellen  die 
Zellen  und  die  Kerne  (Fig.  63  a)  an,  und  es  erscheinen  in  der  bekannten 
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Reihenfolge  die  verschiedenen  Figuren  {h  c)  karyokinetischer  Kernthei- 
lung  (Krafft).  In  den  nächsten  Tagen  nimmt  die  Zahl  der  sich  ver- 
grössernden  und  sich  theilenden  Zellen  zu  und  gleichzeitig  gerathen 
auch  die  Endothelien  der  Blutgefässe  {d)  in  lebhafte  Wucherung  (Krafft). 
Schon  am  dritten  und  vierten  Tage  ist  die  osteoblastische  Schicht  des 
Periostes  in  ein  gefäss reiches  Keimgewebe  (Fig.  63)  aus  viel- 
gestaltigen grösseren,  zum  Theil  mit  Kerntheilungsfiguren  versehenen 
Zellen  umgewandelt,  welche  in  einer  theils  homogenen,  theils  faserigen 
Grundmasse  lagern,  die  da  und  dort  noch  einzelne  Wanderzellen  ein- 
schliesst.  Die  Blutgefässe  sind  durch  die  gewucherten  Endothelien 
nicht  selten  nahezu  verschlossen. 

Auch  in  den  äusseren  Schichten  des  Periostes  sind  die  Zellen  er- 
heblich gewuchert,  doch  bleibt  hier  die  faserige  Structur  des  Periostes 
zu  allen  Zeiten  kenntlich. 

Vom  4.  Tage  ab  beginnt  das  Keimgewebe  sich  zu  differenziren.  In 
den  dem  Knochen  zunächst  gelegenen  Schichten  erscheinen  da  und  dort 
kleine  Herde  und  weiterhin  ganze  Bälkchen  osteoiden  z.  Th.  auch 
chondroiden  Gewebes  (vergl.  §  62,  Fig.  58  c  ^  und  Fig.  64), 
welche  sich  nach  kurzer  Zeit  in  Knochengewebe  umwandeln.  Das 
dazwischen   gelegene  gefässreiche   Keimgewebe   behält    seinen   lockeren 
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Fig.  64.  Längsschnitt  durch  eine  (14  Tage  alte  Fractur  der  Fibula 
eines  25  Jahre  alten  Mannes,  a  Corticalis  der^ Fibula,  b  Abgesprengte  Stücke  der  Fibula. 
c  Fettreiches  Knochenmark,  d  d^  Periostale  Osteophyten.  e  e^  Balken  von  Osteoblasten 
und  osteoidem  Gewebe,  f  Neugebildeter  Knorpel,  g  Myelogene  Knochenbälkchen.  h 
Myelogene  Bälkchen  aus  Osteoblasten  n.  aus  osteoidem  Gewebe,  i  Die  Fracturenden  über- 
ziehendes Bindegewebe.  Je  Ostoklasten.  Z  Aeussere  faserige  Periostlage.  Mit  Müller'scher 
Flüssigkeit  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  u.  Karmin  gefärbtes, 
iu  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   7. 
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Bau  bei  und  übernimmt  weiterhin  die  Rolle  des  Knochenmarkes. 
Im  Laufe  der  nächsten  Tage  nimmt  die  Zahl  der  der  Oberfläche  sich 
auflagernden  osteoiden  Bälkchen  stetig  zu,  und  nach  Ablauf  der  ersten 
Woche  sind  die  Bruchenden  bereits  mit  einer  grossen  Anzahl  von 
jungen  Osteophyten  (Fig.  64  ^(?,)  und  osteoiden  Bälkchen  (ee,)  bedeckt. 

Das  Gebiet  der  periostalen  Osteophytenbildung  erstreckt  sich  bei 
Röhrenknochen  stets  weit  gegen  die  Epiphyseu  hin  und  zwar  so,  dass 
die  Intensität  der  Wucherung  in  nächster  Nähe  der  Fractur  am  stärksten 
ist  und  mit  zunehmender  Entfernung  von  derselben  allmählich  abnimmt 
(Fig.  64). 

In  der  Nähe  der  Bruchenden  pflegt  das  periostale  Keimgewebe  sich 
in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  zunächst  in  hyalinen  Knor- 
pel (Fig.  64  /)  umzuwandeln,  welcher  eine  Zeit  lang  besteht,  um  dann 
ebenfalls  in  spongiösen  Knochen  überzugehen  (vergl.  pg.  133  Fig.  60). 
Zuweilen  bildet  sich  stellenweise  auch  ein  faseriges  Bindegew ebe^ 
welches  sich  später  in  Knochengewebe  difierenzirt. 

Das  neue  Gewebe,  welches  sich  an  der  inneren  Schicht  des  Pe- 
riostes entwickelt,  bedingt  zunächst  eine  im  allgemeinen  spindelförmige 
Anschwellung  des  Periostes  an  den  Bruchenden.  Bald  früher,  bald 
später,  meist  wohl  schon  im  Laufe  der  zweiten  und  dritten  Woche 
werden  die  Bruchenden  durch  die  periostale  Wucherung  überbrückt, 
und  in  demselben  Maasse,  wie  sich  an  der  Bruchstelle  feste  Knochen- 
bälkchen  bilden,  werden  die  getrennten  Bruchstücke  wieder  unter  ein- 
ander vereinigt.  Hatten  sich  Splitter  (Fig.  64  b)  gebildet,  waren  sie 
aber  nicht  abgetödtet,  so  werden  dieselben  durch  dazwischen  sich  schie- 
bende oder  dieselben  überlagernde  Knochenbälkchen  wieder  mit  den 
Bruchenden  vereinigt. 

Die  vom  Periost  aus  sich  bildende  neue  Knochenlage  bezeichnet 
man  als  äusseren  periostalen  Callus.  In  den  ersten  Tagen  besteht 
er  also  aus  Keimgewebe,  dann  aus  osteoidem  und  aus  Knorpelgewebe 
und  schliesslich  aus  Knochengewebe.  Seine  Grösse  nimmt  in  den  ersten 
4 — 6  Wochen  nach  der  Fractur  zu ,  und  gleichzeitig  gewinnt  er  auch 
an  Festigkeit,  indem  die  Zahl  der  Bälkchen  sich  vermehrt  und  die  ein- 
zelnen Bälkchen  durch  Apposition  neuer  Knochenlagen  sich  verdicken. 
Die  Form  des  periostalen  Callus  ist  von  der  Beschaffenheit  und  der 
gegenseitigen  Lage  der  Bruchenden  abhängig  und  kann  danach  sehr 
verschieden  sein. 

Während  der  äussere  periostale  Callus  sich  entwickelt,  pflegt  im 
Knochenmarke  auch  ein  innerer  myelogener  Callus  (g)  sich  zu  bilden. 
Es  geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  die  wuchernden  Osteoblasten 
sich  zu  Bälkchen  gruppiren,  welche  sich  in  osteoides  Gewebe  und 
schliesslich  in  Knochengewebe  umwandeln.  An  Mächtigkeit  pflegt  der 
innere  Callus  gegen  den  äusseren  erheblich  zurückzutreten  und  kann  unter 
Umständen  sich  auf  die  Bildung  weniger  Bälkchen  beschränken. 

Sehr  häufig  entwickelt  sich  auch  eine  Knocheulage  zwischen  den 
Bruchenden,  welche  als  intermediärer  Callus  bezeichnet  wird.  Er 
ist  meistens  ausschliesslich  ein  Product  des  von  aussen  hineinwachsen- 
den Periostes. 

Sehr  frühzeitig  pflegen  sich  sowohl  an  dem  alten  als  an  dem  neu- 
gebildeten Knochen  Resorptionsprocesse  einzustellen.  An  ersterem 
werden  zunächst  namentlich  die  Bruchenden  {k)  und  allfällig  abge- 
sprengte Bruchstücke  (b)  resorbirt.  Nach  Consolidirung  der  Fractur 
wird  im  Laufe  von  Monaten  auch  ein  Theil   des  Callus  wieder  zerstört 


140  Pathologische  Anatomie  des  Knochensystemes. 

und  zwar  derjenige,  welctter  für  die  Function  des  Knochens  ohne  Nutzen 
ist.  Es  findet  also  eine  Rückbildung  des  Callus  statt.  Gleichzeitig 
werden  diejenigen  Balken,  welche  statisch  besonders  in  Anspruch  ge- 
nommen sind,  durch  Apposition  verdickt.  Auch  an  dem  alten  Knochen 
werden  diejenigen  Theile,  welche  zufolge  der  Aenderung  der  statischen 
Bedingungen  überflüssig  geworden  sind  (Wolff)  resorbirt.  Auf  diese 
Weise  geschieht  es ,  dass  nach  Monaten  und  Jahren  die  Beschaffenheit 
des  gebrochenen  Knochens  sich  mehr  und  mehr  wieder  den  ursprüng- 
lichen Verhältnissen  nähert  und  die  Grenze  zwischen  altem  und  neuem 
Knochen  sich  verwischt,  so  dass  man  in  Fällen,  in  denen  nur  eine  ge- 
ringe Verschiebung  der  Bruchenden  stattgefunden  hatte,  die  Bruchstelle 
nur  noch  durch  eine  unerhebliche  Verdickung  angedeutet  findet.  Bei 
starker  Dislocation  der  Bruchenden  bleiben  natürlich  auch  stärkere 
Difformitäten  zurück. 

Mit  der  Resorption  der  äusseren  Callusschichten  findet  zugleich 
auch  eine  Rückbildung  der  schwieligen  Verdickung  des  Bindegewebes 
statt,  welche  sich  zur  Zeit  der  Fracturheilung  in  den  angrenzenden 
Weichtheilen  einzustellen  pflegt. 

Die  Orösse  der  Callusmasse  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr 
wechselnd  und  hängt,  von  individuellen  Verschiedenheiten  abgesehen, 
theils  von  der  Beschaffenheit  der  Knochensubstanz  an  der  Fracturstelle 
und  von  der  Grösse  des  Knochens,  theils  von  der  Form  des  Bruches 
ab.  Der  stärkste  Callus  bildet  sich  an  den  Diaphysen  der  grossen 
Röhrenknochen.  Weit  geringer  wird  die  Callusmasse  an  den  Epiphysen- 
enden  der  Röhrenknochen,  an  den  kleinen  spongiösen  Knochen  und  an 
den  platten  Knochen  des  Schulter-  und  Beckengürtels  und  des  Schädels. 
An  letzterem  ist  namentlich  der  äussere  Callus  sehr  klein  und  erhebt 
sich  kaum  etwas  über  die  Oberfläche;  später  kann  er  wieder  ganz  re- 
sorbirt werden.  Die  Spalte  zwischen  den  Bruchenden  wird  oft  nur 
mangelhaft  von  Knochenspangen  überbrückt.  Bei  Brüchen,  welche  von 
den  Diaphysen  auf  das  Gelenkende  übergreifen,  ist  der  extracapsuläre 
Theil  des  Callus  mächtig,  der  intracapsuläre  Theil  nur  schwach  ent- 
wickelt. Unter  Umständen  kann  durch  den  extracapsulären  Callus  eine 
Ueberbrückung  des  Gelenkes  mit  Osteophyten  zu  Stande  kommen. 

Bei  unvollständigen  Brüchen,  d.  h.  solchen,  bei  welchen  nur  ein 
Theil  der  Continuität  des  Knochens  getrennt  und  kein  Theil  aus  seinem 
Zusammenhang  ganz  gelöst  wurde,  ist  auch  die  Callusbildung  beschränkt. 
Es  gilt  dies  sowohl  für  die  Knickbrüche  der  Röhrenknochen,  die  Im- 
pressionen der  platten  Knochen  und  die  Compressionen  oder  Quetsch- 
ungen der  spongiösen  Knochen  als  auch  für  die  Fissuren  oder  Spalten 
in  den  verschiedenen  Knochen. 

Bei  vollständigen  Brüclien,  bei  welchen  eine  vollständige  Tren- 
nung der  Bruchstücke  eintritt,  hängt  die  Stärke  der  Callusbildung  unter 
sonst  gleichen  Bedingungen  von  dem  Grade  der  Dislocation  und  der 
Zahl  der  Fragmente  ab.  Am  kleinsten  wird  der  Callus,  wenn  die  Dis- 
location so  gering  ist,  dass  das  Periost  nicht  eingerissen  wird.  Erheb- 
lich grösser  wird  er  bei  bedeutenden  Verschiebungen  nach  der  Seite 
oder  in  der  Längsaxe  mit  Uebereinanderschiebung  der  Bruchenden,  so- 
wie bei  Winkelstellung  der  letzteren.  Ein  Splitterbruch  mit  Bildung 
verschiedener  Fragmente  erfordert  zur  Wiederherstellung  eine  grössere 
Callusmasse  als  ein  einfacher  Quer-  oder  Schrägbruch. 

Werden  Fragmente  abgesprengt  und  erheblich  dislocirt,  so  kann 
eine  Wiedervereinigung    des    Splitters    mit    dem  Knochen    ausbleiben. 
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Nekrotische  Splitter  unterhalten  einen  Entzündungsreiz,  der  so  lange 
andauert,  bis  der  Splitter  resorbirt  ist.  Mit  Periost  bedeckte  lebende 
Splitter  können  sich  zunächst  durch  Knochenapposition  vergrössern, 
später  werden  sie  resorbirt.  Splitter,  welche  in  die  Callusmasse  ein- 
geschlossen werden,  werden  je  nach  ihrer  Verwendung  für  die  statischen 
Leistungen  des  neuen  Knochens,  theils  durch  Apposition  verstärkt,  theils 
durch  Kesorption  rareficirt. 

Bei  Bruch  einander  benachbarter  Knochen  kann  eine  Verschmelzung 
der  einander  benachbarten  periostalen  Wucherung  und  damit  eine  Syn- 
ostose der  Knochen  eintreten. 

Werden  die  Bruchenden  durch  Muskelzug  (Querfractur  der  Patella, 
Absprengung  des  Olecranon)  oder  durch  irgend  eine  andere  Einwirkung 
weit  von  einander  entfernt,  oder  findet  eine  beständige  gegenseitige 
Verschiebung  statt,  so  kann  eine  knöcherne  Vereinigung  ausbleiben. 
Dasselbe  kann  geschehen,  wenn,  wie  das  namentlich  am  oberen  Ende 
des  Humerus  und  des  Femur  vorkommt,  Weichtheile  zwischen  die  Bruch- 
enden gelagert  sind,  oder  wenn  das  eine  Knochenstück  schlecht  ernährt 
ist  und  wenig  osteoplastisches  Gewebe  besitzt.  Letzteres  kommt  nament- 
lich bei  intracapsulären  Fracturen  und  hier  wieder  am  häufigsten  bei 
intracapsulären  Brüchen  des  Schenkelhalses  vor.  Auch  senile,  maran- 
tische Zustände  des  Körpers  können  einer  Callusbildung  hinderlich  sein. 
Endlich  kommt  es  auch  vor,  dass  bei  vollkommen  gesunden  Individuen 
eine  knöcherne  Wiedervereinigung  gebrochener  Knochen  ausbleibt. 

In  allen  diesen  Fällen  bildet  sich  eine  Psciidartlirose ,  d.  h.  ein 
falsches  Gelenk.  Die  Bruchenden  werden  entweder  durch  straffe  oder 
lange,  eine  ergiebige  Bewegung  der  Knochen  gestattende,  fibröse  Band- 
massen unter  einander  verbunden  (pathologische  Syndesmosen) 
oder  bleiben  vollkommen  getrennt.  Im  letzten  Falle  können  sich  die 
Bruchenden  durch  Callusmasse  verdicken  und  sich  abglätten.  Durch 
Verdickung  des  umgebenden  Bindegewebes  kann  sich  eine  Art  Gelenk- 
kapsel bilden,  welche  eine  synoviaartige  Flüssigkeit  absondert.  Unter 
Umständen  bildet  sich  auf  der  Bruchfläche  sogar  Knorpel  (vergl.  §  66). 

Die  Dauer  des  Heilungsverlaufes  bei  den  einzelnen  Knochenbrüchen 
hängt  bei  sonst  gleichen  Verhältnissen  von  der  Grösse  des  Knochens 
ab.  Nach  Gurlt  ist  durchschnittlich  eine  gebrochene  Fingerphalanx  in 
2,  eine  Rippe  in  3,  ein  Vorderarm  in  5,  ein  Oberarm  in  6,  eine  Tibia 
in  7,  ein  Oberschenkel  in  10,  ein  Schenkelhals  in  12  Wochen  consoli- 
dirt.  Bei  Kindern  erfolgt  die  Heilung  erheblich  rascher.  Bei  Kindern 
unter  2  Jahren  heilen  die  meisten  Brüche  in  2—3  Wochen.  Zuweilen 
verzögert  sich  die  Heilung  bei  gesunden  Individuen  aus  unbekannten 
Gründen. 

Werden  auf  operativem  Wege  Stücke  in  der  Continuität  eines 
Knochens  entfernt  oder  einander  gegenüberliegende  Gelenkenden  abge- 
tragen und  die  Resectionsenden  einander  adaptirt,  so  tritt  eine  knö- 
cherne Vereinigung  derselben  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  Fractur- 
heilung  ein. 

EoKiTANSKT,  ScAEPA,  J.  MÜLLER,  Bell,  Lossen  Und  Andere  haben  an- 
genommen ,  dass  au  der  Callusbildung  sich  auch  der  alte  Knochen  be- 
theilige. YiBCHow,  Heine,  Schweiggek-Seidel,  Förster,  C.  0.  Weber,  Gltrlt, 
Volkmann  und  Andere  lassen  auch  die  das  Periost  umgebenden  Weich- 
theile   an    der  Callusbildunar  Theil   nehmen.     Nach  Billeoih    soll  sich  ein 
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Granulationsgewebe  bilden,  das  yerknöchert,  und  nach  Maas  werden  die 
ausgewanderten  farblosen  Blutkörperchen  zu  Bildungszellen  des  Callus, 

Nach  meinen  Beobachtungen,  sowie  nach  Untersuchungen,  welche  Herr 
Keapft  auf  meinem  Laboratorium  ausgeführt  hat,  kann  ich  diesen  Angaben 
nicht  beistimmen.  Die  Fracturheilung  geht  lediglich  vom  Periost  und 
vom  Knochenmark  aus,  und  die  Bildungszellen  sind  Abkömmlinge  der 
Periost-  und  Knochenmarkzellen.  Es  ist  auch  die  Fracturheilung  kein 
entzündlicher  Vorgang,  sondern  ein  regenerativer  Process.  Die  Entzündung 
verläuft  nebenher,  und  die  Wanderzellen  schaffen  die  Zerfallsproducte  des 
Gewebes  weg;  vielleicht  führen  sie  den  wuchernden  Zellen  auch  Nähr- 
material zu.  Eine  Steigerung  der  Entzündung  hindert  die  Wucherung. 
Vielleicht  dass,  wie  Beuns  meint,  die  Entzündung  die  regenerative  Wuche- 
rung einleitet;  zur  Unterhaltung  derselben  ist  sie  nicht  nöthig. 

Literatur  über  Heilung  der  Knochenbrüche  und  der  Resectionen :  die  im 
§  63  aufgeführte  Literatur;  Duhamel,  Mern.  de  fJcad.  royale  de  scien- 
ces  de  Paris  1741;  Malgaigne,  Truile  des  fract.  et  luxat. ,  Paris  1855; 
Wagnee,  Heber  den  Heilungsprocess  nach  Resection  der  Knochen,  Berlin  1853 ; 
Gtjelt,  Handb.  d.  Lehre  v.  d.  Knochenbrüchen  1,  Berlin  1862 ;  Webee,  Ueber 
tViedervereinigung  und  Heilung  gebroch.  Röhrenknochen  1825 ;  DuPuriEEN, 
Legon  orales  de  clin.  chir.  IL  ed.  Paris  1839;  Hilti,  Henle  u.  Pfeufer's 
Zeitschr.  f.  rat.  Med.  N.  F.  HI  1853;  Maas,  v.  Langenbeck'' s  Jrch,  ÄÄ ; 
NiKOLSKY,  Kirch.  Arch.  54.  Bd. ;  Lossen,  ib.  55.  Bd. ;  Bajaedi,  Untersuch. 
V.  Moleschott  All ;  V.  Betins,  Die  chir.  Krankh.  u.  Verletz,  d.  Gehirnes  u. 
s.  Umhüllung,  Tübingen  1854;  Beegmann,  Die  Lehre  v.  d.  Kopfverletzungen, 
Deutsche  Chir.,  Lief  30,  1880;  J.  Wolfe,  Das  Gesetz  der  Transformation 
der  inneren  Jrchitectur  der  Knochen  h.  path.  Feränd.  d.  äuss.  Knochenform 
1881  und  D.  med.  fVochenschr.  1884  N.  18 ;  Billeoth,  Allgem.  chir,  Pathol., 
Berlin  1883;  P.  Bethsts,  Deutsche  Chir.,  Lief  27,  1882  und  v.  Langenbeck's 
Arch.  XÄFl  (jrransplantation  v.  Knochenmark);  Biddee,  ib.  ÄÄ/I;  Kassowitz, 
Die  normale  Ossification  etc,  Wien  1881;  Stimson,  A  treatise  on  fractures, 
London  1883 ;  Kigal  et  Yignal,  Arch.  de  phys.  1881;  Baedeleben,  Lehrb.  d. 
Chir.  II,  Berlin  1880;  'RoxTX,  ( Kniegelenksankylose)^  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys. 
1885 ;   Keafft,  Beiträge  zur  path.  Anat.  u.  Phys.   von  Ziegler  u.  ISauwerck  /. 

§  66.  Der  Knorpel  des  Skeletes  wächst  zur  Zeit  des  Wachsthums 
des  Körpers  theils  durch  eine  Wucherung  der  Knorpelzellen  selbst, 
theils  durch  Anlagerung  von  Knorpel  von  Seiten  des  Perichondrium. 
Es  kommt  ihm  also  sowohl  ein  interstitielles  als  auch  ein  appositio- 
nelles  Wachsthum  zu. 

Beide  Formen  der  Knorpelneubildung  kommen  auch  unter  patholo- 
gischen Verhältnissen  vor,  doch  muss  dabei  von  vornherein  betont 
werden,  dass  der  Knorpel  zwar  nicht  selten  hyi>erplastisclie  Wuche- 
rungen eingeht,  dass  ferner  auch  häufig  Knorpel  aus  dem  Periost  und 
seinem  Abkömmling,  der  Gelenkkapsel  sich  bildet,  dass  er  dagegen  bei 
Entstehung  von  Knorpeldefecten  eine  sehr  geringe  ßegenerationskralt 
besitzt. 

Wird  der  Rippenknorpel  in  irgend  eioer  Weise  verletzt,  so  stellen 
sich  in  der  Knorpelwunde  meist  lediglich  degenerative  Veränderungen 
ein,  welche  in  Quellung  der  Zellen,  Vacuolenbildung,  körniger  Trübung, 
Verfettung  und  Zerfall  bestehen.  Nur  selten  und  nur  bei  jungen  In- 
dividuen stellt  sich  in  der  Nachbarschaft  der  Degenerationszone  eine 
Wucherung  ein,  die  stets  sich  in  bescheidenen  Grenzen  hält.  Ein  Rip- 
penknorpelbruch  heilt  darnach  nicht  durch  regenerative  Wucherung  des 
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Knorpels,  sondern  es  werden  die  Bruchstücke  lediglich  durch  eine  vom 
Perichondriuni  ausgehende  Wucherung  wieder  vereinigt,  welche  nur 
Bindegewebe  und  Knochen,  aber  keinen  Knorpel  producirt. 

Wird  innerhalb  eines  Gelenkes  ein  Knorpelstück  durch  ein  Trauma 
abgesprengt,  so  ersetzt  sich  der  dadurch  entstehende  Defect  nicht  oder 
wenigstens  doch  nur  höchst  unvollkommen  wieder  durch  Knorpel.  Reicht 
er  bis  auf  die  Spongiosa  des  Knochens  oder  liegt  er  in  der  Nachbar- 
schaft des  Periostes,  so  füllt  er  sich  von  den  genannten  Geweben  aus 
mit  Bindegewebe,  doch  bleibt  auch  hierbei  meist  eine  Vertiefung  zurück. 
Dasselbe  ist  der  Fall,  wenn  der  Bruch  gleichzeitig  den  Knochen  und 
die  Knorpeldecke  betriöt. 

Vom  Gelenkende  abgesprengte  Knorpelstücke  oder  mit  Knorpel  be- 
deckte Knochenstücke  heilen,  falls  sie  beweglich  sind,  am  Orte  der  Los- 
lösung nicht  wieder  an,  sondern  bilden  entweder  freie  Crelenkkörper 
oder  Gelenkmäuse,  oder  lagern  sich  der  Synovialmembran  an,  werden 
durch  Gefäss-  und  Bindegewebsneubildung  an  derselben  festgeheftet  und 
mit  einer  Bindegewebslage  überzogen.  Nach  v.  Recklinghausen  kann 
sich  auch  an  der  Oberfläche  der  freien  Gelenkkörper  ein  feinfaseriges 
Bindegewebe  mit  kleinen  Zellen  auflagern. 

V\erden  die  Enden  zweier  zu  einem  Gelenk  verbundener  Knochen 
intracapsulär  und  subperiostal  auf  operativem  Wege  entfernt,  die  re- 
secirten  Knochen  danach  aber  nicht  in  feste  Verbindung  gebracht,  so 
gelingt  es  bei  geeigneter  Behandlung  eine  neue  GfelenkYerbinduiig 
der  betreffenden  Knochen  herzustellen. 

An  den  Resectionsenden  stellt  sich  zunächst  eine  Knochenresorp- 
tion und  Apposition  ein,  durch  welche  dieselben  mehr  oder  weniger  um- 
gestaltet werden.  Im  Ganzen  ist  die  Knochenproduction  im  resecirten 
Knochen  gering,  sie  kann  indessen  vom  Periost  unterstützt  werden. 
Unter  Umständen  nehmen  im  Laufe  von  Monaten  die  Enden  Formen 
an,  welche  in  ihrer  Configuration  an  normale  Gelenke  erinnern. 

Schon  frühzeitig  bedecken  sich  die  freien  Knochenflächen  mit  Binde- 
gewebe, welches  theils  aus  dem  Knochen  herauswächst,  theils,  und  zwar 
seiner  Hauptmasse  nach,  vom  Periost  stammt  und  von  der  Peripherie 
hinüberzieht. 

Die  einander  gegenüberliegenden  Bindegewebslagen  können  unter 
einander  verwachsen  und,  falls  das  Gelenk  stets  in  derselben  Lage  ge- 
halten wird,  eine  feste  Vereinigung  der  Knochenenden  herbeiführen. 
Bei  geeigneter  Veränderung  der  Lage  der  betreffenden  Knochen  bildet 
sich  indessen  nicht  selten  eine  einfache  oder  durch  Verwachsungsmem- 
branen in  mehrere  Hohlräume  abgetheilte  glattwandige  Höhle,  welche 
die  Rolle  einer  neuen  Gelenkhöhle  übernimmt  und  sogar  eine  synovia- 
artige  Flüssigkeit  enthält. 

Das  Gewebe,  welches  die  Knochenenden  bedeckt,  ist  meist  ein 
dichtes  derbes  Bindegewebe.  Bei  jungen  Individuen  entwickelt  sich 
indessen  (Lücke,  Czerny,  Weichselbaum)  zuweilen  auch  hyaliner  und 
faseriger  Knorpel.  Unter  Umständen  kann  derselbe  sogar  einen  grossen 
Theil  der  Oberfläche  einnehmen. 

Nach  Resection  des  Gelenkkopfes  bei  Erhaltung  der  Pfanne  ge- 
stalten sich  die  Verhältnisse  ähnlich  den  oben  geschilderten. 

Hyperplastische  Wucherung  der  Knorpelzellen  kommt  nament- 
lich im  höheren  Alter  als  senile  Erscheinung  sowie  bei  chronischer  Ar- 
thritis vor.  Sie  ist  meist  mit  Zerfaserungsprocessen  in  der  Knorpel- 
grundsubstanz  (§  60)   verbunden  und  führt  nicht  zu  Neubildung  von 
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Küorpelgewebe ,  sondern  endet  in  Gewebszerfall.  Es  kommen  iiidessen 
auch  Fälle  vor  (vergl.  Arthritis  deformans),  in  denen  der  Gelenkknorpel 
knotige  Protuberanzen  bildet,  in  deren  tieferen  Schichten  sich  eine 
Knochenbildung  einstellt. 

Literatur  über  Regeneration  von  Knorpel  u.  Heilung  von  Knorpelbrüchen 
Baeth,  Centralbl.  f.  d.  med,  JFiss.  1869 ;  Heitzmann,  Wiener  med.  Jahrb 
1872;  EwETZKY,  Unters,  a.  d.  pat/tol.  Institut  in  Zürich  III,  Leipzig  1875 
Flesch  ,  Unters,  über  d.  Grundsubst.  d.  hyal.  Knorp. ,  Würzburg  1880 
Böhm,  Beitr.  z.  norm.  u.  path.  Anat.  d.  Gelenke,  I.-D.,  Würzburg  1868 
Genzmeb,  Firch.  Jrch.  67.  Bd.;  Tizzoni,  Jrck.  per  le  science  med.  II,  1877 
Spite,  Contrib.  ä  Cetude  des  fract.  compl.  des  cartil.  diarlhrod. ,  Paris  1881 
Schwalbe,  Sitzungsber.  d.  Jen.   Gesellsch,  f.  Med.  u.  ISaturw.   1878. 

Literatur  über  ISeubildung  von  Gelenken  nach  Gelenkresectionen :  Wagneb, 
Ueber  den  Heilungsprocess  nach  Resection  der  Knochen,  Berlin  1852;  Olliee, 
Traite  de  la  regen,  des  os  II,  Paris  1867  et  Rev.  de  chir.  I;  Syme,  Lancet 
1855;  Lücke,  v.  Langenbeck^s  Arch.  III;  Beck,  ib.  F;  Sandee,  ib.  XI; 
Neüdöefee,  ib.  XI;  Doutkelepont,  ib.  IX  u.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1867; 
Czeeny,  V.  Langenbeck's  Ar  eh.  XIII;  Weichselbaum,  ib.  XFI ;  v.  Langenbeck, 
ib.  XFI;  ScHÖMAKEB,  ib.  XFII;  Jagetho,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  IF;  Ba- 
JABDi,  Arch.  ital.  de  biol.  I. 

Literatur  über  freie  Gelenkkörper  s.   §  68. 

§  67.  Diarthrosen  und  Synarthrosen  erleiden  sehr  häufig  trau- 
matisclie  Läsionen,  durch  welche  die  bmdegewel)igeii  Bestandtheile 

der  betreffenden  Knochenverbindung  theils  gequetscht  und  gezerrt,  theils 
zerrissen  und  zerschnitten  werden.  Bei  Verwundungen  können  selbst- 
verständlich die  Gelenke  in  der  verschiedensten  Weise  lädirt  werden, 
Bei  den  Distorsionen  werden  die  Kapselbänder  übermässig  gedehnt 
und  gezerrt  und  häufig  stellenweise  zerrissen.  Bei  den  als  traumatische 
Luxation  oder  Verrenkung  bezeichneten  Läsionen  werden  die  ver- 
schiedenen Knochenenden  entweder  vollständig  oder  zum  Theil  (Sub- 
luxation) aus  ihrer  gegenseitigen  Lage  und  ihrer  typischen  physio- 
logischen Anordnung  gebracht.  Diese  Lageveränderungen  sind  natürlich 
nur  durch  eine  erhebliche  Gewebszerreissung  möglich ;  bei  vollkommenen 
Luxationen  ist  dieselbe  so  bedeutend,  dass  der  Gelenkkopf  durch  den 
Riss  in  der  Gelenkkapsel  nach  aussen  tritt.  Zuweilen  werden  gleich- 
zeitig auch  die  Gelenkknorpel  und  der  Knochen  verletzt  (complicirte 
Luxationen). 

Die  nächsten  Folgen  der  Verletzung  sind,  ähnlich  wie  bei  der 
Knochenfractur,  mehr  oder  minder  starke  Blutungen  aus  den  zerrissenen 
Gefässen  und  weiterhin  Entzündungen,  welche  zu  einer  Ansammlung 
von  Exsudat  in  den  Gelenken  und  zu  einer  Infiltration  der  Gelenkkapsel 
und  deren  Umgebung  führen.  Gesellt  sich  zu  der  Verletzung  keine 
Infection,  eine  Complication,  die  namentlich  bei  Gelenkverletzungen  und 
Luxationen  mit  perforirenden  Hautwunden  eintritt,  so  pflegt  die  Ent- 
zündung zu  keiner  Zeit  einen  hohen  Grad  zu  erreichen  und  wird  früher 
oder  später  wieder  rückgängig  (vergl.  Cap.  V);  die  Extravasate  und 
Exsudate  werden  wieder  resorbirt.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  kommt 
es  vor,  dass  in  den  Gelenkhöhlen  kleine  Reste  der  Extravasate  liegen 
bleiben,  welche  später  unter  dem  Einfluss  einwandernder  Zellen  zu 
dichten  bindegewebsähnlichen  freien  Grelenkkörpern  mit  kleinen 
Zellen  werden. 
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Wird  bei  Luxationen  das  verrenkte  Glied  wieder  an  die  rechte 
Stelle  gebracht,  so  stellen  sich  sehr  bald  in  der  Kapsel  regenerative 
Wucherungen  ein,  durch  welche  der  Kapselriss  wieder  geschlossen  und 
die  zerrissenen  Bänder  wieder  vereinigt  werden.  Das  neue  Gewebe  ist 
ein  zelliges  Keimgewebe,  welches  im  Laufe  der  Zeit  in  ein  Bindege- 
webe übergeht,  das  dem  alten  Kapselgevvebe  gleich  ist.  Zuerst  wird 
Gewebe  im  Ueberschuss  gebildet.  Nach  Monaten  und  Jahren  kann  <lie 
Kapsel  wieder  ein  normales  Aussehen  zeigen.  Li  ähnlicher  Weise  heilen 
auch  Gewebsläsionen,  welche  durch  Distorsionen,  Quetschungen,  Stich- 
wunden etc.  entstanden  sind;  ebenso  auch  zerrissene  Synarthrosen.  All- 
fällig  mortificirte  Gewebe  werden  resorbirt.  Gleichzeitig  vorhandene 
Fissuren  und  Fracturen  der  intraarticulär  gelegenen  Knochen  heilen  in 
der  in  §  65  angegebenen  Weise. 

Wird  ein  verrenktes  Glied,  z.  B.  der  Oberschenkel,  nicht  wieder 
eingerenkt  und  bleibt  es  danach  dauernd  in  einer  pathologischen  Lage, 
so  stellen  sich  Veränderungen  ein,  welche  einestheils  zu  einer  Oblitera- 
tion  des  alten  Gelenkes,  anderentheils  zur  Bildung  eines  neuen  Ge- 
lenkes führen. 

Die  Pfanne  oder  das  Gelenkende ,  welches  ausser  Verbindung  mit 
einem  distal  gelegenen  Knochen  gesetzt  ist,  bedeckt  sich  mit  Bindege- 
webe, welches  grösstentheils  von  der  zerrissenen  Gelenkkapsel,  zum  Theil 
auch  von  den  Weich theilen  der  Nachbarschaft  stammt  und  sich  der 
Oberfläche  des  Knorpels  anlegt.  Der  letztere  selbst  erleidet  im  Laufe 
der  Zeit  eine  Auffaserung  und  wandelt  sich  in  seinen  oberflächlichen 
Lagen  in  Bindegewebe  um,  welches  mit  dem  darüber  liegenden  Gewebe 
verwächst.  Durch  Knochen- 
apposition wird  gleichzeitig 
die  Pfanne  verkleinert  (Fig. 
65  a). 

Ein  ähnliches  Schicksal 
kann  auch  das  proximale 
Ende  des  verrenkten  Gliedes 
erleiden,  falls  dasselbe  frei 
in  den  Weichtheilen  liegt 
und  nicht  an  der  Oberfläche 
irgend  eines  Knochens  eine 
Stütze  erhält.  Ist  dagegen 
letzteres  der  Fall,  so  können 
sich  W^ucherungen  einstellen, 
die  entweder  zu  einer  Anky- 
lose (Fig.  66)  oder  zur  Bil- 
dung eines  neuen  Gelen- 
kes (Fig.  65  &)  führen. 

Am  Orte,  wo  die  luxirten 
Knochen  sich  anstemmen, 
pflegt  zunächst  eine  grubige 
Vertiefung  im  gedrückten 
Knochen  sich  zu  bilden,  wel- 
che als  eine  Druckatrophie 
anzusehen  ist.  Sie  ist  in- 
dessen meist  sehr  gering  und 
kann  (v.  Langenbeck)  auch 
vollkommen  fehlen. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl. 


''<i,.0^' 


Fig.  65.  Nearthrose  des  IT  ü  f  t  g  e  1  e  n  ke  s. 
a  Verkleinerte  alte  Pfanne,  h  Neugebildete  Pfanne. 
Auf  die  Hälfte  verkleinert. 
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Schon  bald  nach  Anlagerung  des  verrenkten  Gliedes  beginnt  das 
Periost  in  der  nächsten  Nachbarschaft  der  gedrücliten  Stelle  zu  wuchern 
und  nach  Wochen  bildet  sich  um  den  angelagerten  Gelenkkopf  ein 
knöcherner  Wall,  eine  Art  Pfanne,  welche  nach  aussen  von  der  Faser- 
schicht des  Periostes  bedeckt  ist  (Fig.  65b). 

Während  dies  am  stützenden  Knochen  geschieht,  entsteht  um  das 
Gelenkende  des  verrenkten  Gliedes  eine  Bindegewebshülle,  welche 
theils  von  den  Resten  der  alten  Kapsel,  theils  von  den  umgebenden 
Weichtheilen  gebildet  wird,  sich  mit  der  Oberfläche  des  wuchernden 
Periostes   verbindet  und  so  zu  einer  neuen  Gelenkkapsel  sich  gestaltet. 

Bleibt  der  verrenkte  Knochen  in  der  Zeit,  in  welcher  sich  die  eben 
geschilderten  Vorgänge  abspielen,  unbewegt,  so  pflegt  sich  zwischen 
seinem  Gelenkende  und  dem  stützenden  Knochen  eine  feste  fibröse  oder 
auch  knöcherne  Verbindung  (Fig.   66)   herzustellen,  und  es   geht  ein 


Fig.  66.  Knöcherne  Ankylose  des  Gelenk  fortsatzes  des  Unterkiefers  mit 
dem  Tuberculum  articulare,  entstanden  nach  einer  nnreponirt  gebliebenen  Luxation  des 
Unterkiefers. 

Theil  des  Gelenkknorpels  in  Bindegewebe  oder  auch  in  Knochen  über. 
Es  bildet  sich  also  eine  Ankylose,  d.  h.  eine  feste  Vereinigung  der 
aneinanderstossenden  Knochen. 

Wird  in  der  Zeit  der  Heihmg  das  verrenkte  Glied  bewegt,  so  kann 
sich  ein  mehr  oder  minder  vollkommenes  neues  Gelenk,  eine  Near- 
tlirosc,  bilden.    Pfanne  und  Kapsel  dieses   neuen  Gelenkes   entstehen 


"Wucherungen  der  Gelenkkapsel.  147 

(lal)ci  in  der  l)uschri('l)ciicii  Weise.  Allein  [in  diesem  Fall  bleibt  die 
Gelenktläche  des  alten  Gelenkendes  und  der  neuen  Pfanne  frei  von 
Verwachsungen,  oder  es  sind  wenigstens  die  Verwachsungen  nur  par- 
tiell und  locker  genug,  um  eim;  Bewegung  des  verrenkten  Gliedes  zu 
g(!statten.  Gleichzeitig  wird  die  Oberfläche;  des  freibleibenden  Thcjiles 
der  Pfanne  glatt,  während  der  freibleil)ende  Theil  des  alten  Gelenk- 
knorpels sich  erhält.  Zwischen  beiden  bildet  sich  eine  nach  aussen 
von  der  neuen  Gelenkkapsel  begrenzte  Höhle,  welche  mit  flachen  Bind(!- 
gciwebs^iellen  ausgekleidet  ist  und  eine  zähe  fadenziehenfhi  Flüssigk(jit, 
Synovia,  enthält.  Mitunter  bildet  sich  weiterhin  im  Bindegewebe  (U;r 
l'fanne  Knorpel,  so  dass  das  neue  Gelenk  in  seiner  Zusammensetzung 
sich  einem  normalen  Gelenke  in  hohem  Maasse  nähert. 

Literatur  über  Bildung  von  Nearthrosen:  v.  Peoriep,  f^eraltete  Luxationen, 
lyeimar  1834 ;  Malgaigne,  Traite  des  fractures  et  des  lux.  II,  Paris  1855 ; 
V.  Langenbeck,  Deutsche  Iilin.  I,  1864;  Huetee,  txlin.  der  Gelenkkrankkeilen, 
Leipzig-  1811 ;  Billeoth,  Allg.  ckir.  Pat/iol.,  Berlin  1883 ;  Geinewsky,  Cen- 
Iralbl.  f.  Ckir.  181!^) ;  Bajakdt,  Arch.  per  le  scienze  med.  IT;  Küstee,  v.  Lan- 
genbeck's  Arck.  ÄÄIÄ ;  Israel,  ib.  ÄÄIÄ. 

§  68.  Schon  nach  traumatischen  Läsionen,  z.  B.  nach  intraarti- 
culären  Fracturen,  kommt  es  zuweilen  vor,  dass  sich  im  Gelenk  nicht 
nur  regenerative  Processe,  sondern  auch  liyi)erplastische  Wucherun- 
gen der  G-elenkkapsel  einstellen,  welche  weiterhin  mehr  und  mehr  in 
der  Form  einer  selbständigen  Erkrankung  verlaufen.  Noch  häufiger  stellt 
sich  diese  Erscheinung  im  Anschluss  an  Entzündungsprocesse  ein  und 
zwar  sowohl  an  solche,  welche  mit  einer  erheblichen  Destruction  der 
Gewebe  verbunden  (vergl.  eitrige  und  tuberculöse  Arthritis)  waren,  als 
auch  an  solche,  welche  nur  wenig  sichtbare  Läsionen  hinterlassen.  End- 
lich kommen  hyperplastische  Wucherungen  der  Gelenkkapsel  und  der 
Knorpel  auch  vor  unter  Verhältnissen,  welche  die  Annahme  einer  ge- 
störten Ernährung  rechtfertigen,  so  z.  B.  in  hohem  Alter  als  senile  Er- 
scheinung, bei  Nervenkranken  als  neurotischer  Process.  Die  letztge- 
nannten Formen  werden  gewöhnlich  der  chronischen  Arthritis  zugezählt 
und  sie  werden  später  auch  noch  unter  dieser  Bezeichnung  näher  be- 
sprochen werden. 

Die  hyperplastischen  Wucherungen  der  Gelenkkapsel  führen  zu 
einer  Verdickung  der  Kapselbänder  und  der  Synovialmembran,  sowie  zu 
einer  Vergrösserung  der  ihr  zukommenden  Falten  und  Zotten.  Sehr 
häufig  schiebt  sich  auch  die  wuchernde  Synovialis  in  Form  eines  zar- 
ten, gallertig  aussehenden,  von  Gefässen  durchzogenen  Pannus  über  die 
bei  den  gewöhnlichen  Bewegungen  keinem  Drucke  ausgesetzten  Randbe- 
zirke der  Gelenkflächen. 

Die  Zotten  bestehen  meist  aus  einem  gefässreichen  locker  gebauten 
Bindegewebe,  können  sich  indessen  durch  Aufnahme  von  Fett  in  Fett- 
gewebe umwandeln  oder  Knorpel  produciren.  Hält  sich  die  papilläre 
Wucherung  noch  in  gewissen  Schranken ,  so  bezeichnet  man  die  Ver- 
änderung als  pai)illäre  Hyperplasie  der  Zotten,  entwickeln  sich  da- 
gegen grössere  verzweigte  geschwulstartige  Bildungen,  so  wird  ihnen 
auch  wohl  der  Name  eines  papillären  Fibromas  (Vikchoav)  beigelegt. 
Nehmen  die  einzelnen  Zweige  des  Papillom's  Fett  auf  und  entwickeln 
sich  so  zu  Fettgewebe,  so  wird  die  Bildung  zum  Lipoma  arborescens 
(Fig.  67),     Werden,   was  freilich  nur  selten  geschieht,   Theile  des  letz- 
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Fig.    67.     Lipoma    arborescens    der    Sy  no  vialm  embr  an    des    Hiiftge 
lenkes  bei  Arthritis  deformans.     Um  -J-  verkleinert. 


teren  oder  der  papillären  Fibrome  abgerissen,  so  können  sich  freie 
Greleiikköri)er  aus  Bindegewebe  oder  Fettgewebe  bilden. 

Knorpelwueherungen  treten  sowohl  in  den  Zotten  und  Falten 
als  auch  in  den  glatten  Theilen  der  Gelenkkapsel  auf  und  gehen  von 
den  Knorpelzellen  aus,  welche  das  betreffende  Gewebe  einschliesst.  Sie 
bilden  entweder  Platten  oder  aber  liirsekorn-  bis  haselnussgrosse,  mit- 
unter auch  grössere  Knoten  von  höckeriger  Oberfläche,  welche  im  Kerne 
häufig  verknöchern.  Werden  sie  bei  der  Bewegung  der  Knochen  von 
ihren  Bildungsstätten  abgerissen,  so  entstehen  aus  ihnen  freie  (xeleiik- 
körper. 

Sowohl  aus  Bindegewebe  und  Fettgewebe  als  auch  aus  Knorpel 
bestehende  freie  Gelenkkörper  können  durch  Imprägnation  mit  Kalksal- 
zen petrificiren. 

Das  Lipoma  arborescens  sowie  die  erwähnten  Knorpelwucherungen 
kommen  am  häufigsten  im  Kniegelenk  vor. 

Ist  das  Kapselgewebe  eines  Gelenkes  der  Sitz  hyperplasirender 
Wucherungsprocesse,   so  pflegen  auch  die  Gelenkknorpel  nicht  un- 
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verändert  zu  sein,  und  das  angrenzende  Knochenmark  und  der 
Knochen  sind  liäufig  mit  erkrankt.  Welclierlci  Veränderungen  die 
hitztgenannten  Gewebe  aufweisen,  hängt  von  der  Form  der  Gelenker- 
Urankung  ab.  In  dem  einen  Fall  sind  es  nielir  destructive  Processe, 
im  anderen  mehr  i)lastisc]ie,  welche  zu  einer  Gewebsneubildung  führen. 

Die  Gewebe  bildenden  Processe,  welche  sicli  entweder  an  vorauf- 
gegangene Gewebszerstörungen  (vergl.  Cap.  V  Entzündung)  anschliessen 
und  dann  einen  regenerativen  Charakter  tragen,  oder  aber  von  Anbe- 
ginn an  den  krankhaften  Process  begleiten,  also  als  hyperplastische 
Wuclierungen  auftreten,  bestellen  theils  in  einer  Wiiclierung  des  Knor- 
pels,  theils   in  einer  Neubildung  von  Knochen-  und  Bindegewebe. 

Der  Effekt  all  dieser  Vorgänge  ist  der,  dass  gleichzeitig  mit  den 
Wucherungen  der  Knorpel  auch  die  Gelenkenden  verunstaltet  und  in 
ihrem  Baue  verändert  werden  (vergl.  chronische  Arthritis  und  Tu)jer- 
culose  der  Gelenke).  Meist  leidet  dabei  am  stärksten  der  Knorpel, 
indem  er  theils  zerstört  und  durch  anderes  Gewebe  ersetzt  oder  in 
anderes  Gewebe,  namentlich  in  Schleim-  und  Bindegewebe  umgewandelt 
wird.  Am  häufigsten  vollzieht  sich  letzteres  in  der  Weise,  dass  von 
der  Peripherie  des  Gelenkes  her  gefässhaltiges  Gewebe  sich  über  die 
Gelenkfiäche  hinüberschiebt  (Fig.  ßSd),   worauf  in  der  oberflächlichen 


Fig.  68.  Metaplasie 
der  oberflächlichen 
Lagen  des  Gelen k kno r- 
pels  in  Schleim-  und 
Bindegewebe  bei  tu- 
ber culöser  Periarthri- 
tis  und  Arthritis  des 
Fussgelenkes.  a  Hya- 
liner Knorpel,  b  b^  Schleim- 
gewebe, c  Zwischen  dem  vor- 
dringenden Schleimgewebe 
stehengebliebener  hyaliner 
Knorpel,  d  Gallertiges  Bin- 
degewebe, e  Blutgefässe.  In 
Müller'scher  Flüssigkeit  und 
Spiritus  gehärtetes,  mit  Hä- 
matoxylin  und  Karmin  ge- 
färbtes, in  Kanadabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat .  Ver- 
grösserung  100. 


Lage  des  Knorpels  {d)  die  Gruudsubstanz  sich  verflüssigt,  Avährend  die 
Zellen  (&&  i)  sternförmig  werden  und  Schleimgewebe  oder  auch  lockeres 
Bindegewebe  bilden.  In  anderen  Fällen  wird  der  Knorpel  von  wuchern- 
dem Markgewebe  durchbrochen  und  von  dort  aus  zerstört  oder  in  Binde- 
gewebe umgewandelt. 

Sind  die  einander  zugekehrten  Gelenkflächen  in  dieser  oder  jener 
Weise  verändert,  so  kommt  es  häufig  zu  einer  Vereinigung  derselben 
durch  bindegewebige  oder  knöcherne  Verbindungsbrücken.  Wird  da- 
durch die  Beweglichkeit  mehr  oder  weniger  aufgehoben,  so  bezeichnet 
man  dies  als  eine  intracapsulärc  Anicylose  oder  als  eine  Ankylose  im 
engeren  Sinne  (Fig.  69  und  70). 

Sind  die  Knochen  total  festgestellt,  so  nennt  man  dies  eine  Ank. 
completa  s.  vera,  sind  sie  noch  beweglich,  eine  Ank.  incompleta 
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s.  spuria.  Die  Verwachsungen  können  bei  beiden  die  ganzen  Gelenk- 
fiächen  einnehmen,  doch  bleiben  häufig  da  und  dort  kleine  Lücken^als 
Reste  der  Gelenkhöhle  bestehen. 


Fig.  69.  Aukylosis  fibrosa  i  u  te  rcar  t  ila  giu  ea.  Schnitt  aus  dem  Tibio- 
tarsalgelenk.  a  Spongiosa  der  Tibia.  b  Spongiosa  des  Astragalus.  cc^  Neugebildetes 
Knochengewebe,  d  In  Bildung  begriffenes  Knochengewebe,  e  Fettfreies ,  gefäss-  und 
zellreiches  Knochenmark,  f  Aus  den  Gelenkknorpeln  entstandenes  gefässbaltiges  Binde- 
gewebe, gg^  Reste  des  Gelenkknorpels,  h  Faserknorpel.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit 
und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes, 
in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   12. 


Eine  der  häufigen  Formen  der  Ankylose  ist  diejenige,  bei  welcher 
die  Knochen  enden  durch  Knorpel  und  Bindegewebe  untereinander  ver- 
bunden werden  und  zwar  so,  dass  die  Reste  des  Knorpels  (Fig.  Q^gg^) 
die  äussere  Lage,  das  Bindegewebe  (/)  hauptsächlich  die  mittleren 
Lagen  der  Verbindungsbrücke  einnimmt.  Sie  wird  danach  am  besten 
als  Ankylosis  fibrosa  intercartilaginea  (Willems)  bezeichnet  und 
kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  der  Knorpel  zuerst  durch  Entzün- 
dungsprocesse  theilweise  zerstört  und  danach  von  der  Kapsel  oder  vom 
Mark  aus  mit  gefässhaltigem  Bindegewebe  überzogen  und  theilweise 
selbst  in  Bindegewebe  umgewandelt  wird  (so  z.  B.  nach  eitrigen  oder 
tuberculösen  Gelenkentzündungen),  oder  aber  so,  dass  der  Knorpel  ohne 
voraufgegangene  Zerstörung  von  der  Peripherie  oder  vom  Knochen- 
marke aus  von  gefässhaltigem  Bindegewebe  überwachsen  (Fig.  68  d) 
und  durchwachsen  und  in  Bindegewebe  umgewandelt  wird  (so  z.  B.  bei 
Polyarthritis  rheumatica). 

Eine  zweite  Form  der  Ankylose,  die  Ankylosis  fibrosa  interossea 
ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Knorpel  vollkommen  fehlen,  so  dass 
die  knöchernen  Theile  nur  durch  Bindegewebe  verbunden  werden.  Ihre 
Genese  ist  eine  ähnliche  wie  diejenige  der  ersten  Form,  nur  wird  dabei 
der  Knorpel  ganz  zerstört  oder  ganz  in  Bindegewebe  übergeführt. 

Ist  bei  einer  Ank.  fibrosa  intercartilaginea  die  Menge  des  Binde- 
gewebes zwischen  dem  Knorpel  sehr  gering,    so  kann   man  sie  als  An- 
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kylosis  cartiliigiiiea  büzcichucii.  Sic  kommt  nur  scltuu  vor,  doch 
kauii  es  sich  ereignen,  dass  die  Knorpel  stellenweise  einander  unmittel- 
bar autiiegen  und  untereinander  verschmelzen. 

Bei  der  vierten  Form,  der  Aiikylosis  ossca  (Fig.  70)  oder  der 
Synostose,  werden  die  Knochenenden  durch  Knochengewebe  verbunden. 
Sie  konnnt  am  häufigsten  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Gelenkknori)e] 
oft  auch  noch  Tlieile  des  angrenzenden  Knochengewebes  durch  ent- 
zündliche Processe   zerstört  (Fig.  70)   und  dass  danach  die  knöchernen 


Fig  70.  Durchschnitt 
durch  eine  knöcherne 
Ankylose  des  Femur- 
kopfes  mit  der  Pfanne 
nach  entzündlicher  Zerstörung 
des  Gelenkknorpels,  a  Femur. 
b  Trochanter  major,  c  Schenkel- 
hals, d  Stark  difformirter  und 
nach  unten  verschobener  epi- 
physärer  Theil  des  Gelenkkopfes. 

c  Darmbein.     /  Schambein. 
g  Knochen-Spange  zwischen  dem 
überhängenden  Band  des  Femur- 
kopfes  und  dem  Schaft  des  Ober- 
schenkels.   Um  i  verkleinert. 


Flächen  durch  Knochenbalken  neuer  Bildung  verbunden  werden.  In 
anderen  Fällen  (Polyarthritis  rheumatica  §  76)  bildet  sich  zuerst  eine 
knorpelig  fibröse  Ankylose,  welche  im  l^aufe  der  Zeit  durch  Knochen 
substituirt  wird.  Die  Verbindung  der  aneinander  angrenzenden  Knochen 
wird  entweder  nur  durch  einzelne  Knochenspangen  oder  aber  durch  eine 
complete  Verschmelzung  der  Spongiosa  des  Gelenkkopfes  (Fig.  70  d) 
mit  derjenigen  der  Pfanne  {ef)  vermittelt,  so  dass  mitunter  die  Stelle, 
wo  früher  die  Gelenkhöhle  sass,  nur  noch  schwierig  zu  ermitteln  ist. 
Die  verschiedenen  Formen  der  Ankylosenbildung  können  sich  unter- 
einander verbinden,  so  dass  gemischte  Formen  vorkommen,  in  denen 
die  Verbindung  durch  Knochen,  Knorpel  und  Bindegewebe  herge- 
stellt wird. 

Werden  Gelenkenden  durch  ossificirende  Wucherung  stark  dif- 
formirt,  so  kann  unter  Umständen  dadurch  die  normale  Beweglichkeit 
der  Knochen   gehemmt  und  schliesslich  aufgehoben  werden  (vergl.  Ar- 
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thritis  deformans).    Man  kann  das  eine  falsche  knöclierne  Ankylose 

nennen. 

Gelenke  können  auch  durch  Kapselverdickung  und  Schrum- 
pfung schwer  beweglich  oder  unbeweglich  werden.  Eine  solche  Fest- 
stellung der  Knochen,  welche  namentlich  an  den  Fingern  vorkommt, 
bezeichnet  man  am  besten  als  Kapselankylose. 

Endlich  iann  auch  eine  Veränderung  der  Umgebung  eines  Ge- 
lenkes, schwielige  Verdickungen  des  Bindegewebes,  Verwachsung  der 
Sehnen  und  Muskeln,  Neubildung  von  Knochenspangen,  Muskellähmun- 
gen etc.  eine  Bewegungshemmung  oder  eine  Unbeweglichkeit  eines  Glie- 
des verursachen.  In  diesem  Falle  spricht  man  von  einer  extracapsu- 
lären  Ankylose. 

Die  oben  als  Ankylosis  fibrosa  intercartilaginea  aufgeführte  Verwach- 
sung der  Gelenkenden  wird  vielfach  (Lücke)  auch  als  knorpelige  Ankylose 
bezeichnet.  Ich  halte  diese  Bezeichnung  nicht  für  passend ,  da  sie  den 
anatomischen  Verhältnissen  nicht  entspricht  und  ziehe  den  von  Willems 
empfohlenen  Namen  vor.  Lücke  gibt  an,  dass  das  fibröse  Gewebe  der 
Ankylose  eine  Umwandlung  in  Knorpel  eingehe  und  Willems  lässt  auch 
Granulationsgewebe,  das  sich  über  die  Gelenkfläche  verbreitet,  in  Knorpel 
übergehen.  Ich  habe  sehr  verschiedene  Formen  von  Ankylose  untersucht 
und  nichts  gefunden,  was  eine  solche  Deutung  rechtfertigen  würde.  Ich 
bin  der  Ansicht,  dass  die  in  der  Verwachsung  eingeschlossenen  Knorpel- 
inseln Reste  des  ursprünglichen   Gelenkknorpels  sind. 

Hüter  bezeichnet  nur  den  Zustand  der  absoluten  Unbeweglichkeit  der 
Gelenke  als  Ankylose.  Die  behinderte  Beweglichkeit  nennt  er  Con- 
tractur  und  unterscheidet  je  nach  der  Genese  arthrogene,  myo- 
gene.und  ci  catri  ciell  e  Formen.  Die  myogenen  entstehen  durch  Ver- 
änderungen der  Muskeln,  die  cicatriciellen  durch  Verkürzung  und  Verhär- 
tung des  paramusculären ,  paratendinösen  und  subcutanen  Bindegewebes. 
Unter  den  arthrogenen  Contracturen  und  Ankylosen  unterscheidet  er:  1) 
congenitale  Contracturen  bei  Störungen  im  Centralnervenapparate ,  bei 
defecter  Entwickelung  der  Extremität  und  bei  fehlerhafter  Entwickelung 
der  Gelenke,  2)  entzündliche  Contracturen  durch  Schrumpfung  der  Syno- 
vialis, 3)  Ankylosen  und  Contracturen  durch  synoviale  Ueberzüge  (fibröse 
Verwachsungen)  der  Gelenkflächen  und  durch  Verwachsung  der  Knorpel, 
4)  knöcherne  und  bindegewebige  Ankylosen,  5)  Contracturen  durch  entzünd- 
liche Veränderungen  der  Gelenkflächen  und  der  Gelenkkörper,  6)  Contrac- 
turen durch  Synovitis  serofibrinosa  und  purulenta,  7)  Contracturen  durch 
Synovitis  hyperplastica,  8)  Contracturen  durch  Chondritis  und  Ostitis,  9) 
Contracturen  durch  Gelenkverletzung,  10)  Contracturen  durch  pathologische 
Umbildung  der  Gelenke  während  des  extrauterinen  Lebens,  1 1)  Contrac- 
turen bei  Polyarthritis  (Polyarthritis  rheumatica  und  P.  deformans). 

Im  Haupttexte  ist  bereits  mehrfach  von  der  Bildung  freier  Ge- 
lenkkörper die  Eede  gewesen.  Man  kann  nach  ihrer  anatomischen 
Beschaffenheit  folgende  Formen  aufstellen:  1)  von  aussen  eingedrungene 
Fremdkörper,  2)  knorpelige,  3)  knöcherne  und  aus  Knorpel  und  Knochen 
bestehende,  4)  aus  Fettgewebe  bestehende,  5)  fibröse,  6)  fibrinöse.  Alle 
diejenigen,  welche  nicht  aus  Knochen  bestehen,  können  petrificiren.  Sie 
können  entstehen:  1)  durch  Lossprengung  normaler  Knorpel-  und  Knochen- 
stücke, 2)  durch  Loslösung  gewucherter,  knorpeliger  oder  fibröser  oder 
lipomatöser  Gelenkzotten,  3)  aus  Knorpel-  und  Knochenplatten,  welche  sich 
an  der  Innenfläche  des  Kapselbandes  oder  extraarticulär  (Laenkec)  gebildet 
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und  dann  in  die  Höhle  des  Gelenkes  eingestülpt  haben ,  4)  aus  abge- 
sprengten hyporplastischen  Knorpclwucherungen ,  5)  aus  Fibririniodor- 
schlägen  nach  Jilutungen  oder  fibrinösen  Entzündungen,  6)  aus  eingedrun- 
genen von  aussen  kommenden  Fremdkörpern.  Sie  kommen  am  häufigsten 
im  Knie,  seltener  im  Hüft-,  Fuss-,  Schulter-  und  Kiefergelenk  vor.  Sie 
können  unter  Umständen  in  grosser  Zahl  zu  10 — 20 — 50  Stück  und  mehr 
auftreten. 

Literatur  über  Ankylose:  Yolkmann,  Observat.  anatom.,  Lipsiae  1857 
lind  Ilandb.  d.  Chirurg,  v.  Pitha  und  Billroth  II,  1872;  Lücke,  v.  Langcn- 
beck's  jlrch.  III;  0.  Webee,  Virch.  Arch.  13.  Bd.;  Kösteu,  Ferh.  d. 
IFürzburger  med.  pkys.  Ges.  1872:  Maetini,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss. 
1872;  Paschen,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  1874;  Willems,  üeber  knorpel.  Anky- 
lose, In.-Diss..^  Bonn  1880;  Hütek,  Klinik,  d.  Gelenkkrunkh.  1877  \  Albeet, 
Med.  Jahrb.  III,  1873. 

Literatur  über  freie  Gelenkkörper:  Abeenethy,  Med.  chir.  Bcobacht. 
übers,  v.  J.  F.  Meckel  1809 ;  v.  Recklinghausen,  D.  corp.  lib.  articuL,  Hc- 
gimonti  1864 ;  Viechow,  Die  krank.  Geschw.  1  1863 ;  H.  v.  Meckel,  Mikro- 
geologie ;  Billeoth,  Allg.  chir.  Palh.,  Leipzig  1883;  Ceüveilhiee,  Anut. 
pathol.  gen.  1852;  Hase,  Deutsche  Klinik  1867 ;  Klein,  Virch.  Arch.  29. 
Bd. ;  Weichselbaum,  ib.  57.  Bd. ;  Yolkmann,  Chir.  von  v.  Pitha  u.  Billroth 
II  1872  und  Beiträge  zur  Chirurgie  1875;  Hütee,  Klinik  d.  Gelenkkrankh., 
Leipzig  1877  ;  Thiele,  Beitr.  zur  Entsteh,  v.  freien  Gelenkkörp.,  I.-Diss., 
Bonn  1879 ;  Foulet  et  Yaillaed,  Arch.  de  phys,    V  1885. 


Y.    Die  Entzündungen  des  Knochensystems. 

1)  Allgemeines  über  die  EntzündungeD. 

§  69.  Die  Entzündungen  des  Knocliensystems  haben  ihren 
Sitz  im  Periost,  oder  im  Knochenmark  oder  in  den  Gelenken,  und  man 
hat  danach  verschiedene  Formen  aufgestellt,  welche  als  Periostitis, 
Osteomyelitis  und  Arthritis  von  einander  unterschieden  werden. 

Am  Knoclien  sind  in  erster  Linie  stets  die  gefässhaltigen  Gewebe 
der  Sitz  der  entzündlichen  Erscheinungen,  so  dass  also  der  Process 
als  Osteomyelitis  oder  als  Periostitis  beginnt,  doch  nehmen  weiterhin 
auch  die  gefässlosen  Bezirke  an  denselben  Theil,  und  man  kann  daher 
in  gewissem  Sinne  auch  von  einer  Cliondritis  und  Ostitis  sprechen. 
Erstere  Bezeichnung  wird  dann  in  Anwendung  gezogen,  wenn  der 
Knorpel  zufolge  der  Entzündung  zellig  infiltrirt  wird  und  zugleich  in 
Wucherung  geräth  oder  sich  auflöst ;  die  letztere  pflegt  dann  gebraucht 
zu  werden,  wenn  die  Entzündung  hauptsächlich  im  Mark  der  Spongiosa 
oder  der  corticalen  Knochensubstanz  ihren  Sitz  hat  und  mit  Knochen- 
schwund oder  Knochenneubildung  verbunden  ist. 

Auch  bei  der  Gfelenkentzündung  pflegt  man  (Hüter)  je  nach 
dem  hauptsächlichen  Sitz  der  Veränderung  verschiedene  Formen  zu 
unterscheiden.  Eine  Entzündung,  welche  wesentlich  in  der  Synovial- 
membran  ihren  Sitz  hat,  wird  als  Synovitis,  eine  solche  des  Knorpels 
als  Chondritis  bezeichnet.  Entzündungen  in  der  Umgebung  des  Ge- 
lenkes nennt  HtJTER  ParasjTiOTitis.  Sind  Synovialis,  Bänder,  Knorpel 
und  Knochen  gleichmässig  erkrankt,  so  will  Hüter  den  von  Volkmann 
vorgeschlagenen  Namen  Panartliritis  acceptiren.  Die  Gelenkentzün- 
dungen im  engeren  Sinne  gehen  entweder  von  der  Synovialis  oder  dem 
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subchondralen  Knochengewebe  aus.  Eine  primäre  Chondritis  ist  nur 
unter  ganz  besonderen  Bedingungen  denkbar.  Eine  heftige  oder  länger 
dauernde  Entzündung  der  Synovialis  oder  des  Knochenmarkes  wird  die 
übrigen  Theile  des  Gelenkes  stets  in  Mitleidenschaft  ziehen. 

Die  Entzündungen  des  Knochensystemes  sind  am  häu- 
figsten hämatogeneu  Ursprungs  oder  durch  Traumen  verur- 
sacht, doch  können  auch  Entzündungen  benachbarter  Ge- 
webe auf  den  umliegenden  Knochen  direct  übergreifen  oder  auf  dem 
Wege  der  Lymphbahnen  sich  auf  die  Knochen  verbreiten. 

Die  acute  Entzündung  wird  durch  Hyperämie  eingeleitet, 
welche  weiterhin  von  exsudativen  Processen  gefolgt  ist.  Im  Knochen- 
mark und  in  den  Gelenken  kommt  es  nicht  selten  zum  Austritt  von 
Blut.  Traumatische  Arthritiden  und  Osteomyelitiden  sind  besonders 
häufig  mit  blutiger  Extravasation ,  zugleich  auch  mit  Gewebsnekrose 
verbunden. 

Leichte  Entzündungen  lassen  das  Knorpel-  oder  Knochengewebe 
unberührt  und  können  vorübergehen,  ohne  bleibende  Veränderungen  zu 
hinterlassen.  Die  Infiltration  des  Gewebes  mit  entzündlichem  Exsudat 
hält  nur  kurze  Zeit  an  und  schwindet  wieder  durch  Resorption.  Ebenso 
werden  auch  allfällig  vorhandene  Blutextravasate  resorbirt.  Die  fixen 
Gewebseleraente  werden,  falls  sie  lädirt  waren,  in  kürzester  Zeit  wieder- 
hergestellt, oder  wenn  sie  zum  Theil  zerstört  worden  waren,  durch 
regenerative  Wucherung  wieder  ersetzt. 

Erreicht  ein  Entzündungsprocess  höhere  Grade  und  hält  er  längere 
Zeit  an,  so  kommt  es  zu  Veränderungen  der  im  Gebiete  oder  in  der 
Nachbarschaft  des  Entzündungsherdes  gelegenen  Knochen-  und  Knorpel- 
substanz. 

Die  Wirkung  jeder  Entzündung  auf  das  Knochen-  und  Knorpel- 
gewebe ist  zunächst  eine  destructive.  Trägt  die  Entzündung  einen 
eitrigen  oder  jauchigen  Character,  so  wird  das  im  Entzündungsgebiet 
gelegene  Bindegewebe  aufgelöst  und  der  Knorpel  und  Knochen  häufig 
in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  getödtet.  Es  kommt  zu  Ne- 
krose des  Knochens  und  des  Knorpels. 

Am  Knochen  ist  der  eingetretene  Tod  zunächst  meist  nicht  zu 
erkennen.  Nur  sehr  selten  gehen  dem  Eintritt  des  Todes  degenerative 
Veränderungen,  wie  z.  B.  Verfettung  der  Knochenzellen  voraus.  Am 
Knorpel  dagegen  pflegen  sich  Veränderungen  der  Grundsubstanz  ein- 
zustellen, welche  namentlich  durch  eine  Aenderung  ihres  Verhaltens 
gegen  Farbstofle  characterisirt  sind.  Zur  Zeit  des  Absterbens  ist  die 
Färbbarkeit  mit  Karmin  und  mit  Anilinfarben  oft  erhöht,  später  ver- 
mindert und  endlich  aufgehoben.  Gleichzeitig  lassen  sich  auch  die 
Zellen  nicht  mehr  färben  und  verschwinden  schliesslich. 

Ist  eine  Entzündung  weniger  heftig,  ist  sie  durch  reichliche  zel- 
lige Infiltration  und  durch  Granulationsbildung  (Fig.  71/")  characte- 
risirt und  hält  sie  längere  Zeit  an,  so  kommt  es  stets  zu  einer  Auf- 
lösung und  Resorption  des  angrenzenden  Knochen-  und  Knorpelgewebes, 
zu  Usur  und  Caries  des  Knorpels  und  des  Knochens.  Nicht  selten 
gesellt  sich  dazu  noch  eine  weit  über  das  Gebiet  der  Entzündungs- 
herde sich  verbreitende  Resorption  des  Knochens,  welche  zu  einer  aus- 
gedehnten Atrophie  desselben  führt.  Am  Knochen  vollzieht  sich  die 
Resorption  unter  Bildung  von  Howship'schen  Lacunen,  in  welchen  meist 
vielkernige  Ostoklasten  (Je)  liegen,  doch  kommen  auch  Resorptionsgruben 
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vor,  welche  lediglich  eiukeruige  Zellen  enthalten.  In  ähnlicher  Weise 
wird  auch  der  Knorpel  (h)  angefressen  und  dessen  Grundsul)stanz  auf- 
gelöst, doch  sind  die  dabei  auftretenden  Gruben  sehr  unregehnässig 
gestaltet  und  enthalten  meist  nur  ein-  bis  zweikernige  Ruudzellen. 
Häufig  geht  der  Knorpel  auch  durch  Auffaserung  und  Zer- 
klüftung zu  Grunde.  Zufolge  der  Auflockerung  der  Grundsubstanz 
dringen  einzelne  Wanderzellen  auch  in  das  Innere  des  noch  erhaltenen 
Knorpels  und  gelangen  in  die  noch  uneröffueten  Knorpelkapseln  Qj). 


^föS> 


<p    1 


>     '^'     .t^;    "-^^^    .€-?^mWöli 


Pig.  71.  K  n  o  ch  en-'u  n  d  Kino  rpe  Ir  es  orp  tion  bei  gr  an  ulir  e  n  d  er  Ent- 
zündung. Schnitt  durch  den  Knorpel  und  das  subchondrale  Gewebe  des  Femurkopfes. 
a  Hyaliner  Knorpel,  b  Vereinzelte,  c  in  Gruppen  gelagerte  gewucherte  Knorijclzellen. 
d  Knochenbalken,  e  Knochenmark.  /  Granulationsgewebe,  g  Gewucherte  und  mit  Ivund- 
zelleu  untermischte  Knorpelzellen,  h  Aufgebrochene  Knorpelhöhlen,  i  Zellig  fibrinöser 
Belag.  Je  Ostoklasten.  Mit  MüUer'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure 
entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Prä- 
parat.    Vergr.   100. 


Wird  das  Knorpelgewebe  vor  der  Resorption  abgetödtet,  so  gehen 
auch  seine  Zellen  zu  Grunde  und  lösen  sich  auf.  Bleibt  der  Knorpel 
lebend,  so  gerathen  seine  Zellen  nicht  selten  in  Wucherung  (g)  und  die 
eindringenden  Wanderzellen  mischen  sich  dann  den  gewucherten  Kuor- 
pelzellen  bei. 

Solange  die  grauulirende  Entzündung  anhält,  so  lange  wird  auch 
in  ihrem  Gebiete  Knochen  und  Knorpel  aufgelöst  und  resorbirt.  War 
zu  Beginn  des  Processes  eine  Nekrose  des  Knochens  oder  des  Knorpels 
eingetreten,  so  findet  an  der  Oberfläche  der  betreffenden  Gewebsstücke 
eine  fortgesetzte  Resorption  statt,  welche  ihre  grösste  Intensität  da 
erreicht,  wo  todte  und  lebende  Knochen-  oder  Knorpelsubstanz  an- 
einandergrenzen.  Früher  oder  später  wird  dadurch  das  Todte  von 
dem  Lebenden  getrennt,  es  bildet  sich  ein  Knorpel-  oder  Knoclieii- 
seqiiester  (Fig.  72  u.  73).  Ist  derselbe  nicht  gross,  so  kann  er  im 
Laufe  der  Zeit  von  dem  in  seiner  Umgebung  sich  entwickelnden  Granu- 
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lationsgewebe  vollkommen  aufgezehrt  werden.  Grosse  Sequester  setzen 
dagegen  einer  vollständigen  Resorption  grossen  Widerstand  entgegen, 
und  es  können  Jahre  vergehen,  ohne  dass  sie  völlig  resorbirt  werden 
(Fig.  72  u.  73).  So  lange  aber  ein  Sequester  in  einem  Knochen  oder 
in  einem  Gelenke  liegt,  so  lange  hält  auch  die  Entzündung  an. 

Jede  länger  dauernde  Entzündung  führt  neben  den  Resorptions- 
vorgängen auch  zu  Wucherungsprocessen,  welche  theils  durch  Ver- 
dickung und  VerdichtungdergefässhaltigenWeichtheile, 
theils  durch  Neubildung  von  Knochengewebe  (Fig.  73),  zu- 
weilen auch  von  Kn  orpel  ge web  e  gekennzeichnet  sind.  Nicht  selten 
gesellen  sich  dazu  auch  noch  metaplastische  Proeesse,  so  namentlich 
am  Knorpel. 

Die  Wucherungen  treten  sowohl  innerhalb  des  entzündeten  Gebietes, 
als  auch  in  dessen  Nachbarschaft  auf  und  können  sich  über  ein  grosses 
Gebiet  des  Knochens  erstrecken.  Die  wichtigsten  sind  die  ossiflca- 
torischen  Proeesse,  welche  in  allen  jenen  Formen  auftreten  können, 
die  oben  in  §  62 — 64  beschrieben  worden  sind.  Sie  führen  im  Ver- 
laufe der  Erkrankung  zu  jenen  Knochen  Veränderungen,  welche  als  Hy- 
perostose, Osteosclerose,  Osteophyten,  Periostose,  fest- 
sitzende und  bewegliche  Exostosen  und  Parostosen  bezeichnet 
worden  sind.  Die  umfangreichsten  Knochenneubildungen  pflegt  die  An- 
wesenheit eines  Sequesters  herbeizuführen  (Fig.  73),  indem  dieselbe 
Wochen  und  Monate  lang  einen  Reizzustand  unterhält.  Daneben  kom- 
men fibröse  Verdickungen  des  Periostes  und  fibröse  Entartung  des 
Knochenmarkes,  Verdickung  der  Gelenkkapseln,  Vergrösserung  der  Sy- 
novialfalten  und  Zotten  und  Anderes  vor.  Sind  die  Gelenkknorpel  ganz 
oder  theilweise  zerstört,  so  bilden  sich  häufig  fibröse  und  knöcherne 
Verbindungen  zwischen  den  einander  gegenüberliegenden  Knochenenden 
und  führen  auf  diese  Weise  zu  Ankylosen  (§  68). 

Dasselbe  kann  geschehen ,  wenn  der  Gelenkknorpel  zufolge  der 
durch  die  Entzündung  gesetzten  Ernährungsstörung  sich  theilweise  in 
Bindegewebe  umwandelt  und  danach  mit  den  anliegenden  Synovialzotten 
und  Falten  oder  mit  den  oberflächlichen  Lagen  des  gegenüberliegenden 
Gelenkknorpels  verwächst. 

Bei  manchen  Entzündungen  der  Gelenke  und  Synchondrosen,  welche 
mit  Knorpelwucherungen  verbunden  sind,  geht  der  Knorpel  vom  Mark 
aus  in  spongiöses  Knochengewebe  über  und  es  entstehen  dadurch  oft 
erhebliche  Diflformitäten  der  Gelenkenden,  die  um  so  bedeutender  aus- 
fallen, als  häufig  an  benachbarten  Stellen  des  subchondralen  Gewebes 
Knochenresorption  stattfindet. 

Combinirt  sich  die  Knochenbildung  mit  fibröser  Verwachsung  der 
Gelenkenden,   so  kann  es  schliesslich  zu  knöcherner  Ankylose  kommen. 

Literatur:  Billkoth,  Jrch.  f.  klin.  Chir.  VI  und  AUg.  chir.  PathoL, 
Berlin  1883;  Volkmann,  Jrch.  f.  klin.  Chr.  IV,  und  v.  Pilha-Biltroth*s 
Handbuch  II;  Viechow,  sein  Arch.  4.  Bd.;  Coknil  et  Eanviek,  Man.  d'/iistol. 
path.  1881;  Busch,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  VllI  und  XIV  und  v.  LangenbecU s 
Arch.  ÄXII;  Lang,  Slricker^s  med.  Jahrb.  1871;  Zieglek,  Virch.  Arch, 
70.  u.  73.  Bd. ;  Mandach,  Entzündungsversuche  an  Knochen,  In.-Diss.,  Zürich 
1879;  Heitzmann,  Med.  Jahrb.  v.  Stricker  1873  und  Siiz.-Ber.  d.  k.  Akad. 
d.  Wiss.  in  Wien  L  XVIII ;  Bakdeleben,  Lehrb.  d.  Chir.  II,  Berlin  1880; 
Kanvier,  Arch.  de  phys.  I,   1868. 
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2)  Die  acuten  Imi  tzündungen  der  Knochen,  Gelenke 
und  Synarthroseu  und  ihre  Folgen. 

§  70.    l)ic  acuten  hämatogenen  Entzüiulungen  des  Kiioclieii- 

systemes  bilden  eine  Gruppe  von  Erkrankungen,  welche  durch  sehr 
verschiedene  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden.  Am  häutigsten 
sind  es  Infectionsstofte ,  wahrscheinlich  Mikroorganismen,  welche  als 
die  Ursache  der  Entzündung  anzusehen  sind,  doch  kijnnen  auch  andere 
Schädlichkeiten  acute  Entzündungen  hervorrufen.  In  manchen  Fällen 
sind  wir  nicht  in  der  Lage,  die  Ursache  der  Erkrankung  anzugeben 
und  nehmen  dann  gewöhnlich  zu  der  Annahme  einer  voraufgegangenen 
Erkältung  unsere  Zuflucht. 

Unter  den  infectiösen  Erkrankungen,  welche  Knochen-  und  Gelenk- 
entzündungen nach  sich  ziehen  können,  sind  vornehmlich  der  acute 
polyarticuläre  Gelenkrheumatismus,  die  puerperale  und  nicht  puerperale 
Pyämie,  der  Scharlach,  die  Masern,  der  Typhus  abdominalis,  der  Ty- 
phus recurrens,  die  Ruhr,  die  Parotitis  epidemica,  der  Tripper,  die 
acute  infectiöse  Osteomyelitis  und  Periostitis  zu  nennen.  Die  letztge- 
nannte Krankheit,  welche  durch  die  Invasion  von  Kokken  vermittelt 
wird,  hat  ihren  Namen  davon  erhalten,  dass  Entzündungen  des  Knochen- 
markes und  Periostes  für  die  Krankheit  eine  characteristische  Verän- 
derung bilden.  Ebenso  sind  Gelenkentzündungen  eine  der  wesentlichsten 
Erscheinungen  des  im  Uebrigen  häufig  zugleich  mit  Entzündungen  des 
Endocards  und  verschiedener  seröser  Häute  auftretenden  acuten  Ge- 
lenkrheumatismus. Bei  Scharlach,  Typhus,  Masern,  Pyämie,  Tripper 
sind  Knochen-  und  Gelenkentzündung  nicht  pathognomisch ,  sondern 
stellen  nur  mehr  oder  minder  häufige  Complicationen  dar,  welche,  so- 
fern es  sich  um  eine  Uebertragung  des  an  irgend  einer  anderen  Körper- 
stelle liegenden  Infectionsstofies  handelt,  als  metastatische  Ent- 
zündungen angesehen  werden  müssen. 

Bei  Tripper  kommen  nur  metastatische  Gelenkentzündungen ,  bei 
Typhus  recurrens  Knochenmarkentzündungen,  bei  Pyämie,  Scharlach, 
Masern ,  Typhus  abdominalis  sowohl  Gelenk-  als  Knochenentzünduu- 
gen  vor. 

Unter  den  nicht  infectiösen  Eutzünduugserregern  ist  namentlich 
der  von  Perlmutterdrechsleni  (Gussenbauer ,  Englisch),  sowie  von 
Arbeitern  in  Wolle-  und  Jutefabriken  eiugeatlimete  Staub,  sowie  die 
bei  Gicht  in  den  Gelenkknorpeln  und  Bändern  sich  ablagernden  Urate 
zu  nennen.  Der  eingeathmete  Staub  führt  nach  Gussenbauer  zu  em- 
bolischer Gefässverstopfung  und  weiterhin  zu  Entzündungen  des  Knochen- 
markes und  Periostes.  Die  Uratablagerungen  rufen  Gelenkentzündungen 
hervor. 

Die  schwerste  acute  Knochenentzündung  ist  die  acute  infectiöse 
Osteomyelitis  und  Periostitis,  eine  Krankheit,  welche  namentlich  in 
der  Schweiz,  in  Süddeutschland  und  an  den  Küsten  von  Norddeutsch- 
land vorkommt.  Sie  tritt  am  häufigsten  bei  jungen  Individuen  auf  und 
ist  eine  von  Fieber  begleitete  Infectionskrankheit ,  bei  welcher  sich 
meistens  in  einem  der  langen  Röhrenknochen,  zuweilen  auch  in  mehreren 
schwere  eitrige  oder  jauchige  Entzündungen  einstellen.  Am  häufigsten 
erkrankt  der  Oberschenkel ,  sodann  die  Tibia ,  seltener  die  Röhrenkno- 
chen des  Armes. 

Die  Krankheit   tritt  entweder  spontan  ohne  voraufgegangene  infec- 
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tiöse  Affectionen  auf  oder  schliesst  sich  an  Typhus  abdominalis,  Masern 
oder  Scharlach  an.  Ob  sie  im  letzteren  Falle  noch  als  eine  Aeusserung 
der  betreuenden  Infectionskrankheit  anzusehen  ist,  oder  ob  eine  zweite 
specifische  Infection  die  Erkrankung  verursacht,  ist  noch  zu  ent- 
scheiden. 

Bei  der  genuinen  Form  der  infectiösen  Osteomyelitis  findet  man 
constant  Kokken,  und  zwar  am  häufigsten  Staphylokokkus  pyogenes 
aureus  und  albus  (Rosenbach,  Gaere). 

Der  Process  kann  sowohl  im  Knochenmark  als  auch  im  Periost 
beginnen  und  ist  durch  eine  Entzündung  characterisirt,  welche  zu  Eite- 
rung, zuweilen  auch  zu  putrider  jauchiger  Zersetzung  führt.  Die  perio- 
stale Infiltration  sitzt  theils  im  Perioste  selbst,  theils  in  dem  angren- 
zenden lockeren  Bindegewebe  und  ist  frisch  durch  Röthung  und  Schwel- 
lung, zuweilen  auch  durch  Hämorrhagieen ,  später  durch  gelbe  und 
graue  Verfärbung  characterisirt.  Das  Knochenmark  ist  zu  Beginn 
hyperämisch,  zuweilen  hämorrhagisch  infiltrirt,  später  bilden  sich  ein 
oder  mehrere  gelbe  oder  graue  missfarbige  Eiterherde,  welche  haupt- 
sächlich in  der  Diaphyse,  zuweilen  indessen  auch  in  den  Epiphysen 
liegen.  Bei  schweren  Infectionen  kann  das  ganze  Mark  der  Diaphyse 
vereitern  und  auch  die  Havers'schen  Kanäle  der  Corticalis  sich  mit 
Eiter  füllen.  Es  können  sich  ferner  grössere  Mengen  von  Eiter  zwischen 
Periost  und  Knochen  ansammeln.  Sitzen  Entzündungsherde  in  der 
Nähe  des  Gelenkes,  so  geräth  auch  dieses  in  Entzündung,  wobei  sich 
seröse  und  eitrige  Flüssigkeit  in  dasselbse  ergiesst. 

Die  Erkrankung  führt  häufig  unter  schweren  Fiebererscheinungen 
zum  Tode.  Zuweilen  bilden  sich  von  den  entzündeten  und  thrombo- 
sirten  Venen  des  Knochenmarkes  aus  metastatische  Eiterungen.  Sub- 
periostale Abscesse  können  nach  aussen  durchbrechen. 

Am  Orte  der  eitrigen  oder  jauchigen  Entzündung  bleibt  eine  Ne- 
krose des  Knochens  (Fig.  72  und  Fig.  73)  wohl  niemals  ganz  aus, 
doch  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  die  Infection  nicht  zur  Gewebsver- 
eiterung  führt,  so  dass  eine  Heilung  der  Afi"ection  durch  Resorption 
des  entzündlichen  Exsudates  in  kurzer  Zeit  möglich  ist. 

Bei  schwereren  Formen  hängt  der  Verlauf  wesentlich  von  der  Grösse 
und  der  Zahl  der  nekrotischen  Herde  ab.  Bei  Vereiterung  des  ganzen 
Knochenmarks  der  Diaphyse  mit  gleichzeitiger  totaler  Abhebung  des 
Periostes  kann  die  ganze  Diaphyse  nekrotisch  werden.  Eine  geringere 
Ausbreitung  der  Eiterung  wird  natürlich  auch  nur  eine  kleinere  Nekrose 
(Fig.  73  a)  verursachen.  Partielle  Nekrosen  (Fig.  12  a)  liegen  je  nach 
dem  Sitz  der  Eiterung  entweder  subperiostal  oder  in  der  Tiefe  des 
Knochens.  Je  nach  der  Grösse  und  dem  Sitz  pflegt  man  totale  und 
partielle,  centrale  und  superficielle  Nekrosen  zu  unterscheiden. 

Schon  bald  nach  dem  Eintritt  der  Eiterung  stellt  sich  an  der 
Grenze  derselben  eine  granulirende  Entzündung  ein,  welche  eine  Ab- 
grenzung des  Herdes  gegen  das  Nachbargewebe  bewirkt.  Gleichzeitig 
treten  im  Knochenmark  und  im  Periost  Wucherungsvorgänge  auf,  welche 
vornehmlich  durch  Bildung  eines  osteoplastischen  Keimgewebes ,  sowie 
von  vielkernigen  Ostoklasten  gekennzeichnet  sind.  Mit  dem  Erscheinen 
der  letzteren  beginnt  an  der  Grenze  von  Todtem  und  Lebendem  eine 
lebhafte  Resorption,  welche  nach  Verlauf  von  Wochen  zu  einer  Lösung 
des  Ersteren  von  Letzterem  führt.  Hatte  sich  die  Entzündung  der 
Diaphyse   bei  jungen   Individuen   bis   zum   Diaphysenknorpel    erstreckt 
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(welcher  erst  zu  Beginn  der  zwanziger  Jahre  verschwindet),  so  tritt  eine 
Al)lösung  der  Epiphysen  (Fig.  73  c)  ein. 

Ist  die  Lösung  des  Todten  von  dem  liebenden  vollständig  einge- 
treten, so  beherbergt  der  Knochen  eine  Eiterhöhle,  einen  Abscess  oder 
eine  Kloake,  welcher  zugleich  das  gelöste  Knochenstück,  den  Seque- 
ster (a)  enthält.  Häufig  hat  sich  zugleich  da  oder  dort  ein  Durch- 
brucli  nach  aussen  (Fig.  72  h  c)  gel)ildet.  Derselbe  ist  zunächst  von 
ein(n-  Granulationsschicht  umgeben,  deren  Oberfläche  Eiter  secernirt.  In 
der  Umgebung   hat  sich   bereits   eine   mehr  oder  weniger  grosse  Masse 

Fig.  73. 


Fig.  72. 
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Fig.  72.  Seit  15  Jahren  bestellende 
Nekrose  im  unteren  Theile  der  Dia- 
physe  des  Oberschenkels,  a  Sequester. 
b  c  Bänder  der  Oeffnung  im  verdickten  Knochen. 
Spirituspräparat,  um  ^  verkleinert. 

Fig.  73.  Nekrose  des  unterenTheils 
der  linken  Tibia  und  periostale  Kno- 
chen Wucherungen  nach  acuter  Osteo- 
niyelitis.  a  Sequester,  b  Periostale  Kno- 
chenlade, c  Abgelöste  Epiphyse.  Um  |  ver- 
kleinert. 
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von  Knochengewebe  neugebildet,  welches  theils  eine  Verdichtung,  theils 
eine  Verdickung  des  Knochens  bedingt,  Ist  der  Knochen  in  seiner 
ganzen  Dicke  der  Nekrose  verfallen,  so  kann  es  sich  natürlich,  abge- 
sehen von  den  Knochenenden,  nur  um  eine  periostale  Knochenneubil- 
dung handeln,  welche  den  Sequester  allseitig  umgibt  und  um  denselben 
eine  als  Knochenlade  (Fig.  73  b)  bezeichnete  feste  Hülle  bildet,  welche 
die  noch  erhaltenen  Theile  des  Knochens  untereinander  verbindet.  Bei 
partieller  Nekrose  findet  eine  Knochenneubildung  sowohl  im  Periost  als 
auch  im  Innern  des  Knochens  statt,  von  denen  die  Letztere  vom  Marke 
ihren  Ausgang  nimmt.  Eine  Knochenneubildung  bleibt  oft  nur  an  jenen 
Stellen  aus,  an  denen  der  in  der  Abscessmembran  gebildete  Eiter  nach 
aussen  abfliesst. 

Kleine  Sequester  können  im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten  re- 
sorbirt  werden.  Grosse  Sequester  unterhalten  Monate  und  Jahre  lang 
(Fig.  72  und  Fig.  73)  einen  Entzündungszustand  und  müssen  durch 
Kunsthilfe  entfernt  werden.  Zuweilen  kann  dies  von  jenen  Defecten 
aus  geschehen,  welche  sich  am  Orte  des  Eiterabflusses  erhalten ;  häufiger 
muss  ein  Theil  der  Knochenlade  ausgemeisselt  werden.  Nach  Entfernung 
des  Sequesters  schliesst  sich  die  Wunde  durch  Granulations-  und  Narben- 
bildung, sowie  durch  erneute  regenerative  Wucherung  des  Periostes 
und  des  Markes.  Nach  Ablauf  des  Processes  ist  der  Knochen  mit 
Osteophyten  besetzt,  unregelmässig  gestaltet  und  im  Innern 
theils  sclerotisch,  theils  os teoporotisch.  Im  Laufe  der  Zeit 
wird  durch  Apposition  und  Resorption  sein  Zustand  der  Norm  mehr 
und  mehr  wieder  genähert,  doch  können  selbst  bei  partiellen  Nekrosen 
Jahre  vergehen,  bis  die  spongiöse  Substanz  wieder  ganz  normal  aussieht, 
die  ursprüngliche  Höhle  ganz  geschwunden  ist;  die  periostalen  Ver- 
dickungen sowie  die  Veränderungen  in  der  Spongiosa  und  der  Corticalis 
werden  meist  wohl  nie  ganz  ausgeglichen. 

Die  metastatischen  Knochenentzttndungen ,  welche  sich  bei 
Pyämie,  Typhus  abdominalis,  Scharlach,  Masern  zuweilen  einstellen, 
können  unter  Umständen  einen  Verlauf  nehmen,  welcher  den  analogen 
Formen  der  infectiösen  Osteomyelitis  und  Periostitis  gleichkommt.  Häu- 
figer bilden  sich  nur  kleinere  Eiterherde  und  Abscesse,  mitunter  auch 
nur  vorübergehende,  keine  bleibenden  Veränderungen  hinterlassende 
Entzündungen  des  Knochenmarkes  oder  des  Periostes. 

Werden  bei  der  Metastasenbildung  grössere  Ernährungsgefässe  durch 
Emboli  verstopft,  so  kann  sich  die  Entzündung  mit  anämischer  Ne- 
krose combiniren. 

Dass  die  Entzündungsherde  bei  infectiöser  Osteomyelitis  Kokken  ent- 
halten ,  ist  eine  schon  seit  Jahren  bekannte  und  von  verschiedenen  Auto- 
ren (Klebs,  Kochek,  Ogston  u.  A.)  constatirte  Thatsache.  In  der  letzten 
Zeit  haben  Becker  im  Keichsgesundheitsamte,  Keause  und  E-osenbach  den 
Kokkus  cultivirt  und  Kolonieen  von  gelber  Färbung  enthalten.  Sie  haben 
ferner  mit  den  rein  gezüchteten  Kokken  Infectionsversuche  bei  Thieren  an- 
gestellt. Wurden  (Beckee,  Keause)  Meerschweinchen  und  Kaninchen  Kno- 
chenfracturen  beigebracht  und  danach  die  Kakken  ins  Blut  injicirt,  so 
trat  Vereiterung  der  Fracturstellen  ein.  Grössere  Mengen  in  die  Blutbahn 
injicirt,  tödten  Kaninchen  und  noch  leichter  Meerschweinchen.  Es  können 
sich  dabei  eitrige  Entzündungen  in  den  Gelenken  und  in  den  Muskeln 
bilden  (Krause).  Rosenbach  fand,  dass  in  Furunkeln,  Empyemen,  subcu- 
tanen und  tiefliegenden  Abscessen  und  bei  Pyämie  derselbe  Kokkus  vorkommt. 
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Peteone  [Rivista  clin.  1883)  u.  Kammerer  (Cenlralbl.  f.  C/u'r.  1884) 
fanden  bei  Gonarthritis  nach  Tripper  Gonokokken  im  kranken  Gelenke.  Es 
spricht  dieser  Befund  dafür,  dass  die  specifischen  Tripper-Mikroorganismen 
in  der  Harnröhre  die  Entzündung  auf  das  Gelenk  übertragen. 

Literatur  über  infectiöse  Osteomyelitis  and  Periostitis :  Klebs,  Beitr.  z. 
palhol.  Jnat.  der  Schusswunden,  Leipzig  1872  und  Arbeit,  a.  d.  pathot,  Institut 
z.  Bern  1872  —  73;  Lücke,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  If  ;  Kochee,  ib.  AI;  Ogstok, 
Journ.  oj  Anal,  and  Phys.  XFII  1882;  Eberth,  Firch.  Jrch.  65.  Bd.; 
Sezabt,  Gaz.  des  hop.  1871 ;  Struck,  D.  med.  Wochenschr.  1883 ;  Krause, 
Fortschritte  d.  Med.  II  1884;  Eosenbach,  Mikroorganismen  b.  d.  fVundinJec- 
tionskrankh.,  Wiesbaden  1884;  GAERi,  Fortschr.  d.  Med.  III  1885;  Jaboulat, 
Le  microbe  de  Posteomyelite  aigu'e,  These  de  Lion  1885 ;  Reyniee  et  Legendee, 
Contrib.  ä  Petiologie  de  certaines  periostites,  periosteomyelites  et  osteomyelites 
Arch.  gen.  de  med.  1885 \  Ivanoep,  De  V osteomyelite  subaigu'e  ou  insidieuse 
pendant  la  croissance,   These  de  Paris  1885. 

Literatur  über  Gelenkentzündungen  nach  Scharlach,  Angina  und  Diph- 
therie: BoECK,  Tidsskr.  f.  pr.  Med.  II  1882;  C.  Vohsen,  Jahrb.  f.  Kinder- 
heilkunde, N.  F.  ÄIÄ ;  Henoch,  Deutsche  med.  Zeitung  1882  und  Charite- 
Annalen  FII;  Bokat,  Jahrb.  J.  Kinderheilk.  ÄIX;  LäsIigue,  Arch.  gen.  VI 
1880;  FowLEE,  Lancet,  II  1880;  Stewaet,  Lancet  I  1881;  Haekin,  Dubl. 
Journ.  LÄÄII  1881;  Pauli,  Bertin.  klin.  fVochenschr.  1883;  Keause,  ib. 
1884;  Heubner  und  Bahkdt,  ib.  1884;  —  nach  Typh.  abdominalis;  Bäum- 
lee, D.  Arch.  f.  klin.  Med.  III ;  Betz,  Memorabitien  1872;  Seitz,  Deutsche 
Klinik  1864;  Gbiesingeb,  Infectionskrankheiten ;  Eosee,  Schmidt'' s  Jahrb. 
94.  Bd. 

§  71.  Unter  den  acuten  Entzündungen  der  Crelenke  lassen  sich 
je  nach  der  Beschaäehheit  des  Exsudates  zwei  Formen  unterscheiden, 
nämlich  die  seröse  und  die  eitrige. 

Die  Arthritis  oder  SjTiOYitis  serosa  und  der  Hydrops  articu- 

lorum  acutus  ist  durch  die  Ausschwitzung  einer  serösen  Flüssigkeit, 
welche  zarte  Fibrinflocken  enthält,  ausgezeichnet  und  bedingt  danach 
auch  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Schwellung  des  Gelenkes.  Sind 
die  Fibrinniederschläge  in  der  Flüssigkeit  reichlicher,  so  kann  man  den 
Process  als  Synovitis  sero-fibrinosa  bezeichnen.  Die  Synovial- 
membran  mit  ihren  Zotten  und  Falten  ist  mehr  oder  weniger  injicirt 
und  geschwellt.    Zuweilen  enthält  sie  kleine  Extravasate. 

Bei  der  Ai'thritis  s.  Synoritis  acuta  purulenta,  dem  Empyem 
des  Gelenkes,  wird  aus  der  Synovialmembran  eine  eitrige  oder  eitrig 
fibrinöse  Flüssigkeit  abgesondert,  welche  sich  der  Synovia  beimischt. 
Die  Synovialmembran  selbst  und  die  Gelenkbänder  sind  geschwellt  und 
zellig  infiltrirt.  Bei  reichlicher  Diapedese  rother  Blutkörperchen  kann 
die  Innenfläche  eine  dunkelrothe  Farbe  erhalten.  Die  eitrige  Synovitis 
kann  aus  der  serösen  oder  der  serös  fibrinösen  Form  hervorgehen,  setzt 
indessen  nicht  selten  von  Anfang  an  als  solche  ein.  Die  seröse  Syno- 
vitis tritt  am  häufigsten  am  Kniegelenk  auf,  ohne  dass  eine  bestimmte 
Ursache  namhaft  gemacht  werden  könnte  (vergl.  §  74).  In  anderen 
Fällen  handelt  es  sich  um  infectiöse  Processe  (§  70);  die  Schwellung 
ist  meist  wenig  schmerzhaft.  Bei  starker  Dehnung  der  Gelenkkapsel 
können  Verschiebungen  der  Gelenkenden,  intracapsuläre  Spontanluxa- 
tionen  vorkommen. 

Der  acute  polyarticuläre  Crelenkrlieumatismus  ist  durch  schmerz- 
hafte Schwellung  mehrerer  Gelenke  ausgezeichnet.    Bei  der  durch  Ab- 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Auat.    5.  Aufl.  -^  y 
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lagcrung  von  Hanisäure  bedingten  Arthritis  urica  bilden  sich  sehr 
schmerzhafte  Schwellungen,  welche  mit  Vorliebe  an  den  Metatarso- 
Phalangealgelenken  der  grossen  Zehen  (Podagra)  und  an  den  Finger- 
gelenken (Chiragra)  auftreten  und  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass 
stets  zugleich  auch  die  angrenzenden  Theile  des  Periostes,  der  Sehnen, 
der  Bänder  und  der  Haut  entzündet  sind. 

Die  gonorrhoischen,  die  pyämischen,  die  puerperalen,  die  scar- 
latinösen  und  morhillösen  Entzündungen  sind  meist  eitrige  Formen. 
Die  gonorrhoische  kommt  fast  nur  am  Kniegelenke  vor.  Die  Andern 
können  verschiedene  Gelenke  ergreifen. 

Die  acuten  Gelenkentzündungen  gehen  meist  in  Heilung  über. 
Seröse  Exsudationen  in  das  Kniegelenk  kehren  indessen  leicht  wieder 
und  können  auch  zu  einem  chronischen  Leiden  werden.  So  kann  es  z.  B. 
nach  acutem  Gelenkrheumatismus  zu  bindegewebigen  hyperplastischen 
Wucherungen  der  Synovialmembran  und  zu  fibröser  Umwandlung  des 
Knorpels  und  schliesslich  zu  knorpelig  fibröser  Ankylose  kommen  (vergl. 
§  76).  Bei  eitrigen  Entzündungen  können  die  Entzündungserscheinun- 
gen im  Laufe  der  Zeit  sich  steigern,  die  Verdickung  der  Synovialmem- 
bran nimmt  zu,  die  Innenfläche  bedeckt  sich  mit  eitrig  fibrinösen  Auf- 
lagerungen und  auch  die  Kapselbänder  werden  infiltrirt  (Panarthri- 
tis).  Weiterhin  beginnt  die  Synovialmembran  zu  vereitern,  der  Knorpel 
wird  trübe,  fasert  sich  auf  oder  wird  stellenweise  nekrotisch,  in  der 
Umgebung  des  Gelenkes  bilden  sich  lymphangoitische  Abscesse.  Schliess- 
lich kann  die  Entzündung  auch  auf  den  Knochen  übergehen,  so  dass 
das  Mark  vereitert  und  die  Knochenbalken  der  Caries  und  Nekrose 
verfallen.  Bei  starker  Verkleinerung  des  Gelenkkopfes  und  Erschlaf- 
fung oder  partieller  Zerstörung  der  Bänder  kann  es  zu  einer  Verschie- 
bung der  Knochen  enden,  zu  einer  spontanen  Luxation  kommen. 

In  solchen  Fällen  ist  natürlich  eine  Restitutio  ad  integrum  nicht 
möglich.  Es  bildet  sich,  falls  der  Process  noch  zur  Heilung  kommt, 
Granulationsgewebe  (secundäre  Synovitis  granulosa  von  Hueter) 
und  weiterhin  Narbengewebe. 

Werden  durch  letzteres  die  Gelenkenden  untereinander  fest  ver- 
bunden, so  bilden  sich  cicatricielle  Ankylosen.  Stellt  sich  bei 
der  Heilung  eine  regenerative  Knochenwucherung  ein,  so  kommt  es  zu 
einer  Ankylosis  ossea. 

Dauert  eine  eitrige  Secretion  in  einem  Gelenk  längere  Zeit  an, 
ohne  dass  es  zu  erheblicher  destructiver  Veränderung  kommt ,  so  be- 
zeichnen dies  manche  Autoren  (Volkmann)  als  katarrhalische  Sy- 
novitis. 

In  ähnlicher  Weise  wie  Gelenke  können  auch  Synchondrosen  und 
Syndesmosen  in  Entzündung  versetzt  werden  und  vereitern.  Werden 
sie  völlig  zerstört,  so  können  die  durch  sie  vereinigten  Knochen  aus- 
einanderweichen. 

§  72.  Wird  ein  Knochen  oder  ein  Gelenk  durch  ein  Trauma 
gequetscht  oder  gebrochen  und  zerrissen  oder  sonst  in  irgend  einer 
Weise  verletzt,  so  stellen  sich,  wie  bereits  in  §  65  und  §  67  ange- 
geben, Blutungen  sowie  Entzündungen  ein,  von  denen  letztere  am  Kno- 
chen eine  Infiltration  des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  mit  flüs- 
sigem und  zelligem  Exsudat,  am  Gelenke  eine  ebensolche  Ausschwitzung 
in  die  Gelenkhöhle,  meist  auch  eine  Infiltration  der  Gelenkkapsel  zur 
Folge  haben.    Ist  die  Verletzung  ohne  Durchtrennung  der  Haut  erfolgt, 
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oder  ist  bei  gleichzeitiger  Zerreissung  der  Haut  die  Wunde  vor  jeder 
Verunreinigung  bewahrt  worden,  so  geht  die  Entzündung  bald  vorüber 
und  allfällige  hämorrhagische  Herde  sowie  abgestorbene  Gewel)stheile 
werden  resorbirt,  die  entstandenen  Defecte  durch  regenerative  Wuche- 
rung wieder  ersetzt  und  getrennte  Theile  wieder  vereinigt. 

Ist  mit  einer  traumatischen  Knochenverletzung,  z.  B.  einer 
Fractur  gleichzeitig  eine  perforirende  Hautwunde  entstanden  (compli- 
cirte  Fractur),  durch  welche  der  Knochen  der  Aussenwelt  zugänglich 
wird  und  findet  zu  irgend  einer  Zeit  eine  Verunreinigung  der  Wunde 
statt ,  so  stellen  sich  heftigere  Entzündungen  ein ,  durch  welche  der 
Heilungsverlauf  vollkommen  abgeändert  wird. 

In  den  günstig  verlaufenden  Fällen  bilden  sich  in  der  Wunde  mehr 
oder  weniger  Eiter  secernirende  Granulationen,  welche  die  freilie- 
genden Knochen  bedecken  und  sich  zwischen  die  Bruchenden  schieben. 
Nach  einiger  Zeit  wird  dann  das  Granulationsgewebe  durch  periostale 
Wucherung  substituirt  und  es  kann  unter  Umständen  Heilung  ohne 
Nekrose  erfolgen.  Häufiger  führt  indessen  die  Verunreinigung  zu  Eite- 
rung und  überall,  wo  grössere  Eiterherde  sich  bilden,  geht  das  Gewebe 
verloren  und  es  pflegen  danach  kleinere  oder  grössere  Theile  des  Kno- 
chens abzusterben. 

Unter  Umständen  vereitert  ein  grosser  Theil  des  Knochenmarks 
des  gebrochenen  Knochens,  und  auch  das  Periost  geht  in  mehr  oder 
minder  grosser  Ausdehnung  verloren.  Vom  Knochen  kann  die  Eite- 
rung auch  auf  das  benachbarte  Gelenk,  das  intermusculäre  Bindege- 
webe u.  s.  w.  übergreifen.  Durch  diese  Complicationen  schliesst  sich 
der  Verlauf  mehr  und  mehr  demjenigen  der  hämatogenen  eitrigen  Pe- 
riostitis und  Osteomyelitis  (§  70)  an,  führt  also  zur  Bildung  von  Kno- 
chensequestern,  welche  nur  durch  lange  dauernde  Resorptionsprocesse 
gelöst  und  aus  dem  Körper  entfernt  werden  können.  Die  Callusbildung 
tritt  vornehmlich  an  dem  an  das  nekrotische  Knochenstück  angrenzen- 
den Perioste  auf. 

Ein  solcher  Verlauf  kommt  namentlich  bei  Verletzungen  durch  Ge- 
schosse vor,  welche  eine  offene  Wunde  und  starke  Zersplitterung  des 
Knochens  herbeizuführen  pflegen.  Er  kann  sich  indessen  auch  an  Am- 
putationsstümpfen einstellen,  wenn  Amputationswunden  durch  bacteri- 
tische  Infection  in  Entzündung  gerathen.  Abgesprengte  Knochensplitter 
verfallen  meist  der  Nekrose,  können  indessen,  falls  in  ihrer  Umgebung 
Eiterung  ausbleibt,  einheilen. 

Nicht  selten  gelangen  Entzündungserreger  von  aussen  in  das  Periost 
und  den  Knochen,  ohne  dass  damit  Traumen  verbunden  sind.  Es  ge- 
schieht dies  namentlich  dann,  wenn  die  an  den  Knochen  angrenzenden 
Theile  sich  in  entzündetem  Zustande  befinden,  doch  kann  der  Entzün- 
dungserreger auch  in  den  Knochen  gelangen,  ohne  die  unmittelbar  an- 
grenzenden Theile  zuvor  in  Entzündung  zu  versetzen.  So  können  z.  B. 
eiternde  Geschwüre  der  Kopfhaut  oder  der  Nasenschleimhaut,  Eiterun- 
gen im  Beckenzellgewebe  u.  s.  w.  auf  das  Periost  und  das  Knochen- 
mark der  angrenzenden  Knochen  übergreifen  und  hier  Eiterung,  Caries 
und  Nekrose  verursachen.  An  Fingern,  deren  Haut  verletzt  und  ver- 
unreinigt wird,  kann  sich  eine  periostale  Entzündung,  ein  Panaritium 
periostale  einstellen  u.  s.  w. 

Grelenkfracturen ,  Contusionen,  Zerrungen,  Verwundungen, 
Zerreissungen  der  Cüelenkkapsel  durch  äussere  Gewalten  u.  s.  w. 
führen,  wenn  keine  Infection  hinzukommt,  zu  zellig  serösen  oder  fibri- 
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nösen  oder  blutigen  Ergüssen  in  das  Gelenk  und  zu  massiger  Infiltra- 
tion der  Synoviahnembran  und  der  Kapselbänder.  Dieselben  Erschei- 
nungen können  sich  auch  einstellen,  wenn  bei  irgend  einer  Bewegung 
Gelenkzotten  oder  etwa  vorhandene  freie  Gelenkkörper  eingeklemmt  und 
gequetscht,  die  Gelenkbänder  gleichzeitig  stark  gezerrt  werden. 

Derartige  Entzündungen  gehen  meist  rasch  vorüber,  können  in- 
dessen, namentlich  wenn  sie  sich  häufiger  wiederholen,  zu  dauernder 
Veränderung  und  zu  chronischer  Gelenkentzündung  (§  74  und  §  75) 
führen.  In  seltenen  Fällen  wird  das  Fibrin  hämorrhagischer  oder  fibri- 
nöser Gelenkergüsse  nur  unvollkommen  resorbirt  und  wandelt  sich  durch 
eine  Art  Organisation  in  kleine,  Bindegewebe  ähnliche  Körper  um 
(v.  Recklinghausen).  Stich-,  Hieb-  und  Schusswunden  der  Gelenke  mit 
perforirenden  Hautwunden  verbunden,  complicirte  Luxationen,  bei  denen 
das  Gelenk  eröfihet  und  inficirt  wird,  führen  meist  zu  schweren  eitrigen 
und  jauchigen  Entzündungen,  bei  welchen  nicht  selten  die  Gelenkkapsel 
vereitert,  der  Gelenkknorpel  ulcerirt  und  nekrotisch  wird  und  der  an- 
grenzende Knochen  der  Caries  und  Nekrose  verfällt. 

Nach  Untersuchungen  von  Olliee  {Tratte  de  la  regen,  des  os  1,  Paris 
1867),  WoLFF  (v.  Langenbeck^s  Arch.  IV  1863  und  Bert.  klin.  Wochenschr. 
1869),  Bergmann  u.  Jakimowitsch  {D.  Chir.  X.V)  u.  Riedinger  {v.  Langen- 
beck's  Arch.  XXFI)  können  abgesprengte  und  vom  Periost  entblösste  Kno- 
chenstücke, falls  die  Wunde  per  primam  heilt,  wieder  einheilen  und  lassen 
sich  auch  an  anderen  Stellen  implantiren. 

Die  Thatsache  ,  dass  manche  Individuen  von  Kindheit  an  eine  grosse 
Disposition  zu  serösen  Ergüssen  in  die  Kniegelenke  besitzen  und  schon 
bei  geringer  Veranlassung,  z.  B.  bei  einem  leichten  Fehltritt,  solche  be- 
kommen ,  dürfte  wohl  grösstentheils  darauf  zurückzuführen  sein ,  dass  die 
Synovialfalten  und  Zotten  übermässig  entwickelt  sind  und  danach  leicht 
eingeklemmt  werden.  Möglich,  dass  daneben  auch  noch  die  ganze  Syno- 
vialmembran  empfindlicher  gegen  Traumen  ist  als  bei  anderen  Individuen. 

In  die  Gelenke  ergossenes  Blut  wird  wahrscheinlich  durch  eine  ge- 
sunde Synovialmembran  an  der  Gerinnung  verhindert,  und  es  kann  danach 
in  einem  wenig  verletzten  Gelenke  ausgetretenes  Blut  lange  flüssig  bleiben, 
während  bei  ausgebreiteter  Läsion  der  Gelenkkapsel  und  bei  Entzündung  bald 
Gerinnung  eintritt.  Literatur  über  das  Verhalten  des  Blutes  in  Gelenken: 
Riedel,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  All;  Schede,  Centralbl.  f.  Chir.  1877 ;  Volk- 
mann ,  ib.  1880 ;  Kocher  ,  ib.  1880 :  v.  Langenbeck  ,  Verhandl.  der  U.  Ge- 
sellsch.  f.   Chir.   X.  Congress. 

3.    Die  chronischen  Entzündungen   der  Knochen,   der 
Diarthrosen   und  der  Synarthrosen. 

§  73.  Die  chronischen  Knochenentzündungjen  sind,  wenn  man 
von  den  tuberculösen,  syphilitischen  und  aktinomycotischen  Formen  ab- 
sieht, fast  durchgehends  Folgezustände  acuter  Entzündungen,  durch 
welche  Bedingungen  gesetzt  werden,  die  einen  länger  dauernden  Reiz- 
zustand  schafien.  Es  gilt  dies  zunächst  für  alle  hämatogenen ,  trau- 
matischen und  fortgeleiteten  Entzündungen,  welche  zu  Knochenne- 
krose führen.  Die  der  chronischen  Entzündung  des  Periostes  und 
des  Knochenmarkes  zukommenden  Veränderungen  ergeben  sich  danach 
aus  dem  bereits  Mitgetheilten.  Am  Orte  der  Nekrose  bilden  sich  Eiter 
secernirende  Granulationen,  welche  den  central  oder  peripher  gelegenen 
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Sequester  umschliessen.  Von  dieser  als  Kloake  bezeichneten  Höhle 
aus  gehen  mit  Granulationen  bekleidete  Fistelgänge  nach  aussen,  welche 
dem  Eiter  den  Abfluss  ermöglichen.  In  dem  übrigen  Knochen  wechseln 
Resorptions-  und  Appositionsvorgänge  miteinander  ab  und  führen  theils 
zu  Osteoporose,  theils  zu  Hyperostose  des  Knochens. 

Ueber  andere  Formen  chronischer  Entzündung  ist  wenig  zu  be- 
richten. Am  häufigsten  kommen  sie  noch  vor,  wenn  in  nächster  Nach- 
barschaft des  Knochens  chronische  Entzündungen,  z.  B.  Hautgeschwüre 
(Fig.  74)  oder  zu  Elephantiasis  führende  Processe  ihren  Sitz  haben. 
Hier  führt  der  Entzündungsprocess  zu  sehwieHgen  Verdickungen  des 
Periostes,  unter  denen  der  Knochen  theils  Usuren,  theils  Osteophyten 
und  diffuse  Hyperostose  zeigen  kann,  welche  unter  Umständen  eine 
ganz  bedeutende  Mächtigkeit  erlangen  (Fig.  74). 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Phosphornekrose, 
eine  Affection,  welche  bei  Arbeitern  in  Phosphorzündholzfabriken  vor- 
kommt und  fast  ausschliesslich  an  den  Kieferknochen  (Fig.  75),  sehr 
selten  auch  an  anderen  Stellen  des  Gesichtes  auftritt,     Sie  ist  ein  Effect 

der  bei  der  Athmung  in  den  Mund  ge- 
langenden Phosphordämpfe.  Zunächst  pflegt 
sich  eine  leichte  Entzündung  des  Periostes 
einzustellen,  in  Folge  deren  das  Periost  und 
das  Knochenmark  wuchern  und  neuen 
Knochen  produciren,  so  dass  die  Kieferkno- 
chen sich  verdicken  und  sclerotisch  werden. 
Später  stellt  sich  im  Periost,  zuweilen  auch 


Fig.   74. 


Fig.  75. 

Fig.  74.  Periostale  Hyperostose  der 
T  i  b  i  a  im  Grunde  eines  Ulcus  chronicum  cruris.  Um 
^  verkleinert. 

Fig.  75.  Phosphornekrose  des  Unterkie- 
f  e  r  s.  Der  nekrotische  Kiefer  ist  von  einer  neuen  Kno- 
chenlade umschlossen  (nach  v.  Schülthess-Bechbebg), 
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im  KnodwauBark  EiteanDg  em,  ^(sriod  kleinere  oder  gr^^ere  Stacke 
des  KißferkurxAerjB  nekr fAmh  -werdm  und  sicli  rnit  der  Zeit  exfoliiren. 
ÜBter  üiMtäudeD  k^nn  der  ganze  Unterkiefer  verloren  gelien.  ljM\teji 
die  Patienten  den  Piosphordämpfen  ausgesetzt,  so  kann  auch  die  um 
die  Nekrose  sich  bildende  Kriochf^nlade  wieder  nekrotisch  werden. 

Zuweilen  stellt  sich  schon  von  Anb^nu  an  eine  acute  Periostitis 
ein,  welche  s-ofort,  also  ohne  da&s  ossificatorische  Processe  auftreten,  zu 
Eiterung  und  Knochennekrose  führt. 

LtJcxE  Ci^.  Zc/iUckr.  f.  (Jdr.  Xlllj  stellt  für  die  Aetiologie  der  chro- 
iji»ehjfen  KrjjoebjeßeTjtznüdaiigen  folgende«  Schema  auf :  A.  lixaTfAiiJirii  und  er- 
•yff(fi\>eijiti  Tubercniloi^ ;  B.  Ixereditäre  und  erworbene  Liies ;  C.  vorauf  gegangene 
Infectionskrankh«iteD,  wie  JPyämie,  Osteornyelitisinfection,  Typhus  abdomina- 
liis,  Sc^rlatina,  Morbilli,  Gonorrhoe,  Variola,  I>iphtherie,  Malaria,  PertossiB, 
Erydpela? ;  I).  Tratraxen  ohne  Infexjtion ;  E.  Gieht. 

In  velcber  Weise  die  sub  C  aufgeführten  Krankheitgursachen,  welche 
aeute  Entzüridongen  erregen,  chroni»ch*  Procease  nach  sich  ziehen  können, 
geht  aujis  oben  »tehend^m  Texte  hervor. 

Lüeratur  üher  l'/ionphornekrose :  Y^VKhX  n.  Gei»t,  ^«e  Hrankh.  d.  /IrbeilfO' 
in  l*horphorziinfS.hj>lzf'()hfi.kf,n  1H41 ;  Hf,irrxEr'X,  /«<?c//.  *.  /.  wa/.  </.  ouvriffra 
ernjßl.  a  Ui  fahrij;.  d.  olufnfAlc.H ,  Parü  lH4^j :  Bac'ü,  fViirlUimh.  ('orrenjjhl. 
lH4if ;  (rhim ,  JHe  Hcj^*in.  d.  fjnterküf. ,  Erlangen  18-52;  v.  LAyeKsrKBCK, 
/Jeutte/te  Hlin.  1H51 ;  Tk^lat,  />«  /«  nA(^'0%c  caussee  par  le  plu)gphore,  Paris 
1^61;  ßmrrTLKKey,  ^irtrh.  ^rch.  IH.  Bd.;  BirLEora,  t>.  Lan'j^enhecf^s  Arch. 
VI;  V.  Wah/.,  i'fJerxh.  rnf.d.  Zeittchr.  Fl;  VotKjfAyy,  Handh.  d.  Chir.  von 
n.  Püh/j  und  HUiroth  II  IhTJ :  V.  8cht:xthk^Kj&chkee-^  ,  A/if^-err  Phoiphor- 
rnnkronH,  l.-JJ.  /JirUh. 

I  74.  Wag  untrer  dem  Begriff  der  chronischen  Arihrithi  zu- 
^jxmrfKin^fifaiiiit  wird,  1/ildet  nach  Ausschluss  der  tuberculöswj  und  sy- 
phihtischen  Formen  eine  Anzahl  vorj  Processen,  welche  sich  sowohl  nach 
ihrem  anat/>rnischen  \'erlauf  ab  nach  ihrer  Aetiologie  wesentlich  von 
einander  unt^fjrscheiden.  Da  meist^ins  sämmtliche  71jeile  des  Gelenkes  in 
Mitleidenschaft  g^r^ogen  werdwj,  s^>  gehfiren  sie  grösstentheiLs  der  Pan- 
arthritis  (HC'iEK,  VoLKMAN,vj  an.  >'ach  den  anat/>mlschen  Merkmalen 
lassen  sich  5  Fonnen,  nämlich  eine  Arthritis  chronica  serosa,  eine  Arthr. 
ehr.  purulentit,  eine  Arthr.  ehr.  ulf;^;rosa  sicca,  dne  Arthr.  ehr.  defomians 
und  dne  Arthr.  ehr.  anky]opoetjV;a  aufstellen,  Aetiologisch  hült  es  schwer, 
eine  bestimmt/;  Zahl  zu  fixiren,  doch  kann  man,  wenn  man  alle  infe<^>- 
tifisen  Fonnen  in  eine  Gruppe  vfjreinigt,  5  Fonnen  unterscheiden,  nämlich 
die  Arthr.  ehr.  senilis;,  die  Arthr.  ehr.  traumatica,  die  Arthr.  ehr.  in- 
feetiosa,  die  Arthr.  ehr.  neurotica  und  die  Arthr.  ehr.  urica. 

Zwischen  den  einzelnen  anatomi.schen  P'ormen  lassen  sich  scharfe 
Grenzen  nicht  zieh^jn,  und  f^  k^^nnen  unt/;r  Umständen  gleichzeitig  an 
versehjf^lenen  Gelenken  eines  einzigen  Individuums  anat/^miseh  verschie- 
dene Vonntin  vorkommen.  Miinehe  der  hierher  gen:^;hnet/;n  Ari,hropa- 
thi/^jn  gehören  überdies  streng  genommen  nicht  zu  den  arthritisehen 
Vroc/ÄrAJi  (Aar  wanifiBUin  nur  riann,  wenn  man  den  Begriff  sehr  weit 
fasst  und  auch  Sf.-nile  Veränderungen,  sowie  alle  jene  dfistruetiven  und 
gev/^ebebildenden  Emähningsst/>rungen,  welche  sieh  im  Anschlags  an  Fnt^ 
Zündungen  einsf/;llen,  hinzuzählt. 

T>ie  seroHe  und  die  eitrige  Arthritis  sind  durch  die  Bildung  eines 
freien  Exsuiiat/^s  im   Gelenke   auggezeiehnet   und   bilden    danach    eine 
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Krankeitsgi'iippe,  >Yelche  zu  den  drei  anderen,  bei  denen  eine  Vermeh- 
rung der  im  Gelenke  vorhandenen  Fhissigkeit  fehlt,  in  einem  gewissen 
Gegensatze  stehen.  JNlan  könnte  danach  auch  zwei  llauptformen  chro- 
nischer Gelenkentzündungen  unterscheiden,  von  denen  die  eine  als  Ar- 
thritis exsudativa,  die  andere  als  Artliritis  sicca  zu  bezeichnen  wiire. 

Die  Artliritis  s.  Synovitis  chronica  serosa  oder  der  chronische 
Oelenkhydrops  oder  llydartliros  schliesst  sich  entweder  an  eine  acute 
seröse  Synovitis  an ,  naniontlich  wenn  letztere  zu  wiederholten  Malen 
auftritt,  oder  beginnt  von  Anbeginn  an  schleichend.  Sie  ist  durch  An- 
sanunlung  einer  dünnen  Synovia  im  Gelenke  ausgezeichnet.  Die  Ver- 
änderungen der  Gelenkkapsel  und  des  Knorpels  sind  meist  sehr  gering, 
doch  können  bei  längerer  Dauer  des  Processes  die  Syiunialmembran 
sich  verdicken,  die  Falten  und  Zotten  sich  vergri^ssern  und  die  Knor- 
pel AYUchern  und  sich  autlaseni.  Nicht  selten  wächst  dabei  die  Syno- 
vialmembran  über  den  Hand  der  Gelenktläche  hinüber  und  bildet  hier 
eine  Art  gefässhaltigen  Pannus.  Hütku  bezeichnet  diese  Form  der  Ge- 
lenkentzündung als  S  y  n  o  v  i  t  i  s  h  y  p  e  r  p  1  a  s  t  i  c  a  1  a  e  v  i  s  s.  p  a  n  n  o  s  a. 

Am  häutigsten  kommt  die  Affection  am  Knie,  seltener  an  den 
Schultern,  den  Hüften  und  den  Fllbogen  vor  und  tritt  nicht  selten  dop- 
pelseitig auf.  Bei  starker  Wasseransammlung  ist  das  Kniegelenk  stark 
geschwollen  ,  die  Patella  wird  in  die  Höhe  gehoben ,  die  Schleimbentel 
unter  der  Sehne  der  Fxtensoreu  zu  beiden  Seiten  der  Patella  und  in 
der  Fossa  poplitea  sind  stark  ausgedehnt. 

Die  Ursache  des  Gelenkhydrops  ist  zuweilen  eine  traumatische  und 
schliesst  sich  an  Contusionen,  Distorsionen,  F.inklemmung  von  hypertro- 
phischen Zotten  und  freien  Gelenkkörpern  an.  In  anderen  Fällen  wer- 
den Frkältung  und  Hlieuma  als  Frsache  angegeben.  Allem  Anscheine 
nach  genügen  bei  Individuen,  welche  dazu  disponirt  sind,  sehr  gering- 
fügige Schädlichkeitei\,  um  eine  vermehrte  Secretion  der  Synovialmom- 
bran  hervorzurufen, 

INU^hrfach  ist  auch  beobachtet,  dass  h  e  r n  i  ö  s  e  A  u  s  s  t  ü  1  p  u  n  g  e  u 
der  Sy  nov  ia  Im  embr  an,  welche  /wischen  den  Fasern  der  Kapsel- 
bänder nach  aussen  treten,  für  sich  der  Sitz  einer  vennehrten  Flüssig- 
keitsansammlung waren  und  eine  nicht  unerhebliche  Höhe  erreichten. 
Solche  Hernien  kommen  am  häufigsten  an  den  Knie-,  Hand-  und  Kl- 
lenbogengelenken  vor  (Piu.uo'niV 

Die  Arthritis  ciironica  purulenta  ist  meist  eine  Folge  acuter  hä- 
matogener  oder  traumatischer  oder  fortgeleiteter  Fnt/ündungen,  kann  sich 
indessen  auch  zu  anderen  chronischen  Fnt/.ünduugen,  z.  1>.  zu  chroni- 
scher Gelenktuberculose  hin/ugesellen.  Das  (u^lenk  ist  dabei  mit  Fiter 
gefüllt,  die  Kapselbänder  und  die  Synovialmembran  intiltrirt,  mit  eitrig 
tibrin(>sen  Massen  belegt.  Im  Knorpel  pflegen  sich  früher  oder  später 
Trübung,  Zerfaserung,  Zerfall  und  Nekrose  einzustellen.  Weiterhin 
kann  auch  das  angrenzende  Knochenmark  vereitern,  worauf  Oaries  und 
Nekrose  der  Knochenendeu  eintreten.  .Vuch  die  (.»elenkkapsel  ptlegt 
stellenweise  zu  vereitern,  und  in  der  Fmgebung  des  ixeleukes  bilden 
sich  Abscesse.  Heilung  kann  unter  l>ildung  narbiger  Verwachsung  der 
cariösen  Knochenendeu  und  unter  regenerativer  Knochenbildung  von 
Seiten  des  Periostes  und  des  Ivnochenmarks  erfolgen.  Fs  bildet  sich 
eine  bindegewebige  und  knöcherne  .Vnkylose. 

Aehnlich  wie  (»elenke  können  auch  S  y  n  a  r  t  h  r  o  s  e  n  v  e  reit  e  r  n 
und  später  durch  Narbengewebe  und  lüuH'hengewebe  ersetzt  werden. 

Die  Ursache  der  Fiterung  ist  stets   in  einer  mycotischen  Infection 
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zu  suchen.    Chemisch   wirksame   Substanzen ,   welche  Eiterung  verur- 
sachen, gelangen  kaum  je  in  Gelenke. 

§  75.  Die  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca  ist  eine  Gelenk- 
erkrankung, welche  wesentlich  durch  eine  Aufiaserung  und  Zerklüftung 
(Fig.  76  l)  und  Usur  der  das  Gelenk  begrenzenden  Knorpellagen  cha- 
racterisirt  ist.  Der  Auffaserung  geht  häufig  eine  geringfügige  Wuche- 
rung der  Knorpelzellen  parallel,  doch  kann  dieselbe  vollkommen  fehlen. 
Meist  sind  die  dem  Drucke  besonders  ausgesetzten  Theile  am  stärksten 
usurirt,  doch  können  sich  die  Veränderungen  über  die  ganze  Knorpel- 
oberfläche erstrecken.  Am  Rande  der  Gelenkfläche  sind  die  Knorpel 
nicht  selten  durch  die  wuchernde  Synovialis  zum  Schwunde  (m)  gebracht, 
d.  h.  es  geht  der  Knorpel  am  Rande  in  Gallert-  oder  in  Bindegewebe 
über.  Bei  weit  vorgeschrittener  Erkrankung  ist  der  grössere  Theil  des 
Gelenkknorpels  zerstöi;t,  und  es  kann  auch  der  blosgelegte  Knochen  in 
erheblicher  Ausdehnung  ulceriren.  Zuweilen  erfolgt  auch  eine  Auflö- 
sung des  Knorpels  vom  Knochenmark  (o)  aus,  doch  tritt  dies  gegenüber 
den  anderen  Veränderungen  vollkommen  zurück.  Nicht  selten  dagegen 
treten  gleichzeitig  mit  der  Knorpelusur  sclprotische  Verdickungen  der 
Kapselbänder  (/")  und  Vergrösserung  der  Synovialfalten  und  Zotten  {g) 


Fig.  76.  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca.  In  Beugestellung  fixirtes  Ge- 
lenk zwischen  der  I.  und  II.  Phalanx  des  Zeigefingers  (Polyarthritis  chronica  senilis). 
a  Spongiosa,  b  Corticalis,  c  Knochenmark,  d  Periost  der  I.  Phalanx,  a^  6,  c^  d  Die 
entsprechenden  Theile  der  IL  Phalanx,  e  Durchschnitt  durch  den  Dorsaltheil  der  Ge- 
lenkkapsel. /  Durchschnitt  durch  den  verdickten  Volartheil  der  Gelenkkapsel,  g  Ver- 
grösserte  Gelenkzotten,  h  Auf  den  Gelenkknorpel  sich  fortsetzender  Theil  der  Synovial- 
membran.  i  Gelenkhöhle,  k  Unveränderter  Knorpel  der  Gelenkpfanne.  Z  An  der  Ober- 
fläche aufgefaserter  und  zerklüfteter  Gelenkknorpel  des  Gelenkkopfes,  m  Mit  einem  Fort- 
satz der  Synovialmembran  bedeckter  Knorpeldefect.  n  Cariöse  Stelle  an  der  Oberfläche 
der  Corticalis  der  I.  Phalanx,  o  Neugebildete  Markräume  im  Knorpel.  Mit  Spiritus  ge- 
härtetes, in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Pikrokarmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  einge- 
schlossenes Präparat.     Vergr.  5,5. 
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auf,  welche  unter  Umständen  zu  Fixirung  der  betreffenden  Knochen  in 
dieser  oder  jener  Stellung  (Fig.  76),  zu  einer  capsulären  Anky- 
lose führen.  Im  Gegensatz  dazu  kann  sich  das  Gewebe  einzelner  Ge- 
lenkbänder auch  auffasern  und  zerfallen.  Sowohl  im  degenerirenden 
Knorpel,  als  auch  im  fibrösen  Kapselgewebe  und  in  den  Bändern  können 
Kalkablagerungen,  sowie  amyloide  Degenerationsherde  auftreten.  Ist 
der  Knochen  biosgelegt,  so  kann  er  durch  Apposition  vom  Marke  aus 
sich  verdichten. 

Die  Erkrankung  kommt  vornehmlich  im  hohen  Alter  als  eine  senile 
Ernährungsstörung  vor  und  wird  dann  als  Malum  senile  bezeichnet, 
kann  indessen  auch  als  trophoneurotische  Ernährungsstörung  sowie  als 
Folge  rheumatischer  und  anderer  Entzündungen  auftreten.  Endlich 
kann  auch  vollständige  Ruhigstellung  eines  Gelenkes  ähnliche  Zustände 
herbeiführen ,  indem  der  Gelenkknorpel  einen  faserig  körnigen  Zerfall 
erleidet,  welcher  namentlich  an  jenen  Stellen  auftritt,  die  keinem  Drucke 
mehr  ausgesetzt  sind  (Reyher,  Moll).  Die  Synovialis  wächst  dabei 
am  Limbus  zuweilen  auf  die  Gelenkfläche  hinüber  und  verschmilzt  mit 
dem  aufgefaserten  Knorpel.  Werden  an  lange  fixirt  gelegenen  Gelenken 
Bewegungen  vorgenommen,  so  können  die  Bänder,  welche  vollkommen 
entspannt  waren  und  danach  sich  verkürzten,  reissen  (Volkmann)  und 
die  auf  das  Gelenk  herübergewachsenen  Synovialfortsätze  gequetscht 
werden,  so  dass  sich  Blutungen  und  Entzündungen  mit  serösem  Erguss 
einstellen. 

Am  häufigsten  erkranken  bei  der  senilen  Form  das  Hüftgelenk 
(Malum  coxae  senile),  sodann  die  Schulter-,  Ellenbogen-  und  Finger- 
gelenke, sowie  die  Patella,  bei  Tabes  dagegen  die  Knie-,  Schulter-, 
Hüft-  und  Ellenbogengelenke.  Bei  starker  Verkleinerung  der  Gelenk- 
enden wird  die  Kapsel  relativ  zu  weit,  und  die  dadurch  beweglich  ge- 
wordenen Knochen  können  sich  gegeneinander  verschieben  (Deforma- 
tionsluxation). 

Die  senile  Form  sowohl  als  die  rheumatischen  und  trophoneuroti- 
schen  Formen  sind  meist  mit  atrophischen  Zuständen  an  den 
Knochen  verbunden,  welche  mitunter  sehr  weit  gehen.  Tritt  in  der 
Nachbarschaft  der  Gelenke  eine  starke  periphere  Resorption  (Fig.  16n) 
ein  und  sind  zugleich  die  Kapselbänder  verdickt,  so  erscheint  das  Ge- 
lenk aufgetrieben  oder  knotig  verdickt,  eine  Veränderung,  welche  dazu 
geführt  hat,  diese  Erkrankung  der  Arthritis  nodosa  s.  defor- 
mans  zuzuzählen.  Befällt  die  Atrophie  auch  die  Wirbelkörper  und 
werden  dieselben  dadurch  zum  Theil  niedriger  (vergl.  Fig.  81),  so  kom- 
men Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  zu  Stande  und  zwar  am  häufigsten 
kyphotische. 

Die  als  Arthritis  chronica  deformans  bezeichnete  Gelenkerkran- 
kung ist  dadurch  ausgezeichnet ,  dass  neben  degenerativen  Vorgängen 
am  Knorpel  und  Knochen  hyperplastische  Wucherungspro- 
cesse  in  einer  Ausdehnung  auftreten,  welche  der  ganzen  Aöection  ein 
charakteristisches  Gepräge  geben. 

Die  Veränderungen  des  Knorpels  bestehen  auch  hier  in 
einer  Zerfaserung  (Fig.  77  cCj)  und  Zerklüftung  {d)  der  oberflächlichen 
Knorpelschichten,  zu  der  sich  meist  noch  ausgebreitete  Erweichungs- 
processe  (eoi),  welche  zur  Bildung  von  Erweichungshöhlen  führen,  in 
den  tiefen  dem  Knochen  nahe  gelegenen  Schichten  des  Gelenkknorpels 
hinzu  gesellen.  Neben  diesen  degenerativen  Processen  besteht  gleich- 
zeitig eine  Wucherung  (&),   welche  viel  erheblicher  ist,   als  bei  der  ul- 
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Fig.  77.  Arthritis  chronica  deformans.  Durchschnitt  durch  den 
Gelenkknorpel  des  Femurkopfes.  a  Hyaliner  Knorpel,  b  Hyaliner  Knorpel 
mit  gewucherten  Knorpelzellen,  c  c^  Aufgefaserte  Knorpeloberfläche,  d  Zerklüftungs- 
stellen im  Knorpel,  e  e,  Erweichungshöhlen  im  Knorpel.  /  Zellreicher  Knorpel  mit 
gleichmässig  vertheilten  Zellen,  g  g^  Neugebildete  Markräume,  h  Neugebildetes,  i  altes 
Knochengewebe,  k  Alte  Markräume,  l  Resorptionsstelle  mit  Ostoklasten.  In  Müller'scher 
Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes, 
in  Glycerin  eingelegtes  Präparat.     Vergr.   40. 

cerösen  Arthritis   und  häufig  zu  bedeutender  knotiger  Verdickung   des 
Knorpels  führt. 

Die  in  der  Tiefe  gelegenen  Erweichungshöhlen  werden  früher  oder 
später  von  gefässhaltigem  Markgewebe  (ggi),  welches  vom  Knochen 
aus  hineinwächst,  mit  Beschlag  belegt.    Häufig  wird  auch  der  Gelenk- 
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knorpel  direct  von  gefässhaltigem  Markgewebe  durchwachsen.  Ist  der 
Gelenkknorpel  in  seiner  tiefen  Schicht  von  Markräumen  durchzogen,  so 
pflegen  sich  die  dazwischen  stehen  gebliebenen  Knorpelbalken  in  oste- 
oides Gewebe  (h)  und  schliesslich  in  kalkhaltiges  Knochengewebe  um- 
zuwandeln. Zuweilen  treten  in  den  osteoiden  Balken  wieder  Knorpel- 
wucherungen auf  und  bilden  knollige  Excrescenzen,  welche  in  die  Mark- 
räurae  hineinragen. 

Während  dies  api  Knorpel  geschieht,  geräth  auch  das  Gewebe 
der  Gelenkkapsel  in  Wucherung.  Die  Kapselbänder  und  die  Sy- 
novialmembranen verdicken  sich,  die  Gelenkfalten  und  Zotten  vergrössern 
sich  und  wachsen  mehr  und  mehr  in  die  Gelenkhöhle  hinein.  Unter 
Umständen  gewinnt  die  Innenfläche  der  Synovialmembranen  ein  voll- 
kommen zottiges  Aussehen.  Nehmen  später  die  Zotten  Fett  in  sich 
auf,  so  kann  sich  jene  Bildung  entwickeln,  welche  bereits  in  §  68  als 


Fig.  78.  Polyarthritis  chronica  deformans.  Durchschnitt  durch  das 
I.  Gelenk  des  Zeigefingers  einer  alten  Frau,  a  Diaphyse  der  II.  Phalanx,  b  Gelenkkopf 
der  II.  Phalanx,  c  Dorsaler,  c^  c^  volarer  Theil  der  Gelenkhöhle,  d  Dorsal  gelegener 
Theil  der  Corticalis  der  I.  Phalanx  mit  zahlreichen  Eesorptionsgruben.  e  Volarer  Theil 
der  Corticalis  der  I.  Phalanx.  /  Gelenkpfanne  der  I  Phalanx,  g  Defect  in  der  Corti- 
calis  der  I.  Phalanx,  h  Neugebildeter  Knochen  am  dorsalen  Rande  der  Gelenkpfanne, 
t  «j  Neugebildeter  Knochen  zu  beiden  Seiten  des  Gelenkkopfes,  k  Eingesunkener  Theil 
der  Gelenkpfanne,  l  l^  Reste  des  Gelenkknorpels,  m  m^  Bindegewebige  Bedeckung  der 
Gelenkflächen,  n  n^  Gelenkkapsel,  o  Mit  Bindegewebe  ausgekleideter  oberflächlicher 
Defect  im  Gelenkkopf,  p  p^  p^  Periost,  d  Foramen  nutritium  mit  der  eintretenden  Ar- 
terie. In  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes ,  mit  Pikrinsäure  entkalktes, 
njit  neutralem  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  6. 
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Lipoma  arborescens  erwähnt  und  in  Fig.  67  pg.  148  abgebildet 
ist.  Zuweilen  bilden  sich  in  der  Synovialmembran,  namentlich  in  deren 
Zotten  Knorpelherde  von  Erbsen-  bis  Haselnussgrösse,  welche  zum 
Theil  verknöchern.  Lösen  sich  dieselben  von  ihrem  Mutterboden  ab, 
so  werden  sie  zu  freien  Gelenkkörpern. 

Am  Knochen  stellen  sich  hauptsächlich  regressive  Veränderungen, 
namentlich  Resorptionsprocesse  (Fig.  77  Z)  ein,  welche  zu  einem 
lacunären  Schwund  der  Knochenbalken  führen.  Nicht  selten  gehen  ganze 
Balken  oder  Gruppen  von  solchen  (Fig.  78  g)  verloren,  so  dass  der  Kno- 
chen an  den  betreffenden  Stellen  einsinkt  (Je).  In  dem  aus  dem  Knorpel 
neu  entstandenen  osteoiden  Gewebe  (Fig.  77  h)  stellen  sich  nicht  selten 
wieder  Zerfallsprocesse  ein,  die  zur  Bildung  von  Erweichungshöhlen  in 
den  betreffenden  Balken  führen. 

Das  subchondral  gelegene  Knochenmark  (Fig.  77  ä;)  verliert 
gewöhnlich  zum  grossen  Theil  sein  Fett  und  wird  zu  Gallertmark  oder 
zu  lymphoidem  Mark.  Bei  starkem  localem  Knochenschwunde  können 
sich  kleinere  oder  grössere  gallertige  Bindegewebsherde  ohne 
Knochenbalken  bilden.  In  anderen  Fällen  tritt  nach  dem  Knochen- 
schwunde eine  Auflösung  und  Verflüssigung  des  Knochenmarkes  ein,  so 
dass  Cysten  entstehen.  Das  an  die  Cysten  angrenzende  Gewebe 
pflegt  sich  später  etwas  zu  verdichten  und  producirt  nicht  selten  auf 
metaplastischem  Wege  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Knochenbälkchen. 
Die  beschriebenen  mannigfaltigen  Veränderungen  an  den  Gelenk- 
enden oder  Gelenkkapseln  führen  im  Verlaufe  von  Jahren  zu  sehr  er- 
heblichen Verunstaltungen  der  Gelenkenden. 

Die  Knorpelwucherungen  mit  nachfolgender  Ossification  treten 

namentlich  an  der  Peripherie 
des  Gelenkkopfes  und  der 
Pfanne  auf  und  bilden  am 
Rande  des  ersteren  knol- 
lige Wülste  (Fig.  78  m\, 
Fig.  79  c  und  Fig.  80  c), 
während  sie  die  Pfanne  all- 
seitig oder  einseitig  mit  einem 
Limbus  (Fig.  78  Ji)  umgeben, 
durch  welchen  dieselbe  eine 
nicht  unerhebliche  Vergrös- 
serung  erfahren  kann.  Mit- 
unterbrechen einzelne  Wülste 
ab  und  bilden  freie,  aus  Knor- 
pel und  Knochen  bestehende 
Gelenkkörper. 

Die  Innern  Theile  des 
Gelenkkopfes ,  welche  dem 
Drucke  und  der  Reibung 
stärker  ausgesetzt  sind,  er- 


Fig.  79.  Arthritis  defor- 
mans  des  Schenkelkopfes. 
a  Abgeflachte  und  glatt  polirte  Ge- 
lenkfläche, b  Schenkelhals,  c  Ueber- 
hängender  Rand  des  Gelenkkopfes. 
d  Osteophyten  in  der  Gegend  der 
Linea   obliqua.     Um  ^  verkleinert. 
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leiden  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  Abflachung  (Fig.  79),  die  Pfanne 
dagegen  eine  Ausweitung. 

Alle  diese  Veränderungen  können  sowohl  bei  Verlust  als  bei  Er- 
haltung des  (ielenkknorpels  vorkommen  und  beruhen  in  letzterem  Falle 
auf  einem  subchondralen  Knochenschwund  (Fig.  78  g),  zufolge  welchem 
der  Knorpel  {k)  einsinkt.  Ist  der  Knorpel  durch  Zerfaserung  und  Zer- 
fall verloren  gegangen,  so  kommt  natürlich  der  Knochen  zu  Tage  und 
zwar  zunächst  derjenige,  welcher  sich  aus  dem  Knorpel  neu  gebildet 
hatte.  Derselbe  ist  häufig  sehr  dicht  und  macht  wenigstens  stellen- 
weise den  Eindruck  einer  compacten  elfenbeinernen  Knochensubstanz. 
Bleibt  das  betreö'ende  Glied  noch  beweglich,  so  wird  durch  die  ausge- 
führten Bewegungen  die  Oberfläche  des  Geleukkopfes  oft  glatt  polirt 
oder  erhält,  falls  die  Bewegungen  nur  in  einer  Ebene  erfolgten,  parallel 
gerichtete  Rinnen.  Die  Gelenkpfanne  zeigt  dabei  die  entsprechenden 
Veränderungen. 

Gelangen  nach  Usur  der  oberflächlichen  Lagen  subchondral  gele- 
gene Erweichungscysten  an  die  Oberfläche,  so  werden  mehr  oder  minder 
umfangreiche  Gruben  (Fig.  78  o  u.  Fig.  80  a)  sichtbar.  Die  vom  Knor- 
pel entblössten  Knochentheile  können  vom  Rande  her  von  der  Synovial- 
membran  (Fig.  78  m  m J  überdeckt  werden,  doch  bleibt  diese  Be- 
deckung da,  wo  stärkere  Reibung  bei  der  Bewegung  erfolgt,  aus.  An 
dem  freiliegenden  Knochen  kann  sich  unter  Umständen  Knochenappo- 
sition vom  Mark  aus  einstellen. 

Sowohl  die  Knochenneubildung  als  der  Knochenschwund  errreichen 
oft  ganz  bedeutende  Grade,  so  dass  auch  die  Verunstaltung  der  Ge- 
lenkenden die  denkbar  gröss- 
ten  werden.  So  kann  z.  B. 
der  Kopf  des  Oberschenkels 
ganz  verloren  gehen.  Ent- 
stehen zugleich  mit  dem  In- 
nern Knochen  Schwund  an  der 
Peripherie  des  Kopfes  Kno- 
chenwucherungen, so  können 
diese  einen  neuen  Gelenkkopf 
bilden,  der  dann  nahezu  ohne 
Hals  dem  Schafte  des  Femur 
aufsitzt.  Häufiger  noch  ist 
eine  starke  Abflachung  und 
Verbreiterung  des  Femur- 
kopfes  (Fig.  79)  und  des 
Schenkelhalses.  In  seltenen 
Fällen  wird  der  Kopf  auch 
wohl  kegelförmig,  wobei  die 
Spitze  des  Kegels  der  An- 
satzstelle des  Ligamentum 
teres  entspricht. 

Alle  Gelenkdifformitäten, 
welche  bei  Arthritis  defor- 
mans auftreten,  zu  beschrei- 
ben,  ist  unmöglich.    Es  ist 

Fig.  80.  Arthritis  deformans  des  S  ch  enkel  ko  pf  es.  a  Atrophischer  Ge- 
lenkkopf mit  grubigen  Vertiefungen,  b  Schenkelhals,  c  Knochenwucherung  am  Rande 
des  Gelenkkopfes,     d  Knochenwucherung  im  Verlaufe  der  Linea  obliqua.     Um  i  verkleinert. 
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indessen  nicM  schwer,  sich  die  verschiedenen  möglichen  Veränderungen 
selbst  zu  construiren.  Allen  ist  gemeinsam,  dass  sie  durch  Knochen- 
schwund an  der  einen  und  Knochenapposition  an  der  anderen  Stelle 
entstehen.  Bald  überwiegt  das  erstere,  bald  das  letztere,  und  danach 
gestaltet  sich  auch  der  Effect  des  ganzen  Processes. 

Durch  die  Formveränderung  an  den  Gelenkenden  wird  die  Beweg- 
lichkeit der  in  Gelenkverbindung  stehenden  Knochen  oft  mehr  und  mehr 
eingeschränkt.  In  der  Schulter  und  im  Hüftgelenk  z.  B.  kann  sie  auf 
eine  Ebene  reducirt  und  schliesslich  ganz  aufgehoben  werden,  so  dass 
man  von  einer  Deformationsankylose  sprechen  kann. 

Das  fixirte  Glied  nimmt  dabei  sehr  verschiedene  Stellungen  ein. 
Die  Finger  werden  theils  in  Flexion,  theils  in  Hyperextension  mit  mehr 
oder  minder  erheblichen  seitlichen  Abbiegungen  festgestellt.  Begünstigt 
wird  dieselbe  durch  die  Verdickung  der  Kapsel  und  der  Synovial- 
membran. 

Mitunter  hat  die  Difformirung  der  Gelenkflächen  auch  eine  allmäh- 
lich eintretende  Lage- 
veränderung der  Kno- 
chen zur  Folge,  welche 
als  Deformations- 
1  u  X  a  t  i  0  n  bezeichnet 
wird. 

Die  Arthritis  defor- 
mans  kommt  am  häufig- 
sten am  Hüftgelenk  (Fi- 
gur 78  und  Fig.  80)  und 
am  Kniegelenk  vor,  kann 
indessen  an  allen  Ge- 
lenken auftreten  und  ist 
am  Schulter-  und  dem 
Ellenbogengelenk  nicht 
selten.  Die  Erkrankung 
kann  ferner  auch  an  den 
Synarthrosen ,  nament- 
lich an  den  Interverte- 
bralscheiben  auftreten 
und  wird  dann  als  Spon- 
dylitis deformans  (Fig. 
81)  bezeichnet.  Da  auch 
hier  Wucherungen  (&) 
mit  nachfolgender  Ver- 
knöcherung sich  einstel- 
len, so  können  die  Wirbel 
durch  Knochenspangen, 


Fig.  81.  Spondylitis 
deformans.  a  Lendenwir- 
belkörper ,    dessen  Höhe  vorn 

bedeutend  erniedrigt  ist. 
b  Knotige  Knochenwucherun- 
gen, welche  benachbarte  Wir- 
belkörper untereinander  ver- 
binden, c  Zusammengesunke- 
ner Körper  eines  Brustwirbels. 
Um  die  Hälfte  verkleinert. 
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welche  sich  oamentlich  an  der  Vorderseite  der  Wirbelsäule  entwickeln, 
unter  einander  in  feste  unbewegliche  Verbindung  gesetzt  werden.  Stellt 
sich  gleichzeitig  in  den  Wirbelkcirpern  eine  Knochenresorption  ein,  durch 
welche  die  Höhe  derselben  in  ungleicher  Weise  sich  ändert  {ac)^  so 
kommt  es  zu  erhebliclien  Verbiegungen  der  Wirbelsäule.  Am  häufigsten 
geräth  dadurch  der  Rumpf  in  eine  stark  nach  vorn  gebeugte  Haltung. 

Die  Arthritis  deformans  tritt  sowohl  als  eine  mon  oarticuläre, 
als  auch  als  eine  poly  articul  äre  Erkrankung  auf.  Die  mono- 
articuläre  entsteht  scheinbar  spontan  oder  aber  nach  einmaligen  (Ge- 
lenkfracturen)  oder  wiederholten  Traumen,  sowie  nach  voraufgegangenen 
infectiösen  Entzündungen  und  betriflt  sowohl  grosse  als  kleine  Gelenke, 
kommt  aber  häufiger  an  ersteren  vor. 

Im  Gegensatz  dazu  tritt  die  polyarticulare  Foiin  am  häufigsten 
an  den  Finger-  und  Zehengelenken,  seltener  an  den  grossen  Gelenken 
auf.  Ueber  ihre  Ursache  lässt  sich  Bestimmtes  nicht  sagen.  Die  de- 
formirende  Arthritis  der  Finger  kommt  fast  nur  bei  Frauen  und  im 
höheren  Alter  vor,  doch  erscheint  es  fraglich,  ob  sie  alle  mit  dem  Ma- 
lum  senile  ohne  weiteres  identificirt  werden  dürfen.  Da  sehr  oft  ner- 
vöse Leiden  neben  der  Gelenkerkrankung  bestehen,  so  ist  es  nicht  un- 
denkbar, dass  es  sich  bei  einem  Theil  der  Fälle  um  trophische  Stö- 
rungen handelt. 

Zu  Beginn  stimmen  die  Veränderungen  mit  denjenigen  des  Malum 
senile  überein.  Die  später  eintretenden  Veränderungen  berechtigen  aber, 
den  Process  anatomisch  der  Arthritis  deformans  zuzuzählen.  Meist 
bleibt  derselbe  auf  die  kleineren  Gelenke  beschränkt,  zuweilen  geht  er 
indessen  auch  auf  grössere  Gelenke  über. 

Durch  die  Schrumpfung  der  Kapsel  und  durch  die  oft  sehr  be- 
deutenden Verunstaltungen  der  Gelenkfläche  werden  die  Fingerglieder 
in  den  verschiedensten  Stellungen,  theils  in  starker  Flexion,  theils  in 
Hyperextension ,  theils  in  seitlicher  Abbiegung  fixirt.  Verwachsungen 
der  Gelenkflächen  treten  dabei  nicht  ein. 

Durch  die  Verdickungen  der  Gelenkkapsel  und  der  Gelenkenden 
erscheinen  die  Gelenke  stark  verdickt,  und  es  wird  diese  Verdickung 
noch  durch  die  Atrophie  der  Knochen  besonders  stark  hervorgehoben. 
Man  bezeichnet  daher  die  Erkrankung  auch  als  Arthritis  nodosa. 

Ueber  die  Benennung  der  verschiedenen  Formen  der  chronischen  Ar- 
thritis herrscht  leider  unter  den  Autoren  keine  Einigkeit.  Ich  habe  mich 
bei  der  Wahl  der  Namen  lediglich  an  die  anatomische  Veränderuug  ge- 
halten und  kann  auch  für  eine  anatomische  Gruppirung  darin  allein  das 
Maassgebende  sehen.  Die  vom  neuesten  Autor,  Waldmann,  in  Ueberein- 
stimmung  mit  Volkmann  vorgeschlagene  Eintheilung  vermag  ich  danach 
nicht  anzunehmen.  Eine  Gruppirung  nach  der  Aetiologie  habe  ich  in 
§  77  versucht. 

Literatur  über  Arthritis  chronica  sicca  ulcerosa ,  Arthritis  deformans 
und  Arthritis  ankylopoetica  (Polyarthritis  chronica) :  Eckeb,  Ueber  Abnutzung 
und  Zerstörung  d.  Gelenkknorpel,  Arch.  f.  phys.  Heilk.  1843 ;  Yiechow,  sein 
Arch.  4.  u.  47.  Bd.;  0.  Webeb,  ib.  13.  Bd.;  Blezingeb,  Die  Spondylitis 
deformans,  In.-Diss.,  Tübingen  1864;  Chabcot,  Leg.  clin.  s.  l.  mal.  des  vieil- 
lards,  Paris  1866 ;  Webnhee,  Beitr.  zur  Kenntn.  d.  Krkhtn.  d.  Hüftgelenkes, 
dessen  1847 ;  Schömann,  D.  Malum  coxae  senile,  Jena  1851 ;  Gublt,  Beitr. 
z.  path.  Anat.  d.  Gelenkkrankheiten,  Berlin  1853 ;  Nüscheleb,  Zeitschr.  f.  rat. 
Med.  1855 ;    Samaban,    Ueber  d,  Veränd.  d.   Gelenkknorp.  b.   chron.  Rheuma- 
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tismus  u.  Arlhrü.  deform.,  In.-Diss.,  Berlin  1878;  Zieglek,  Virch.  Arch, 
70.  Bd.  ;  YoLKMAisTf,  Handb.  d.  Chir.  von  v.  Pitha  und  BiUroth  II,  Erlangen 
1872;  BiiLEOTH,  Allg.  chir.  Pathoh,  Berlin  1883;  Senatob,  v.  Ziemsseris 
Handb.  d.  spec.  Path.  XIII;  Bemak,  Deutsche  Klin.  1863;  Beaün,  Beitr.  z. 
Kenntn.  d.  Spondylitis  de/.,  Hannover  1875 ;  Hütee,  Klinik  der  Gelenkkrank- 
heiten, Berlin  1876;  Busch,  Eulenburg' s  Beal-Encyclopädie ;  Eiess,  ib.  V; 
Deachmann,  Nordiskt  med.  Arkiv  V  ref.  im  Virchow^ sehen  Jahresber.  1873 ; 
Rhoden,  Deutsche,  med.  Wochenschr.  1876;  Weichselbaum,  Virch.  Arch. 
55.  Bd.  und  Sitz.-Ber.  d.  fViener  Akad.  LXXF  1877 ;  Senatoe,  v.  Ziems- 
sen''s  Handb.  d.  spec.  Pathol.  ÄIII ;  Gies,  D.  Zeitsckr.  f.  Chir.  XVI ;  Bakde- 
LEBEN,   Lehrb.   d.   Chir.    II  Berlin  1880. 

Literatur  über  Gelenkveränderung  nach  chronischer  Ruhigstellung :  Menzel, 
V.  Langenbeck'' s  Arch.  XII;  Volkmann,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1870;  Rethkr, 
D.  Zeitschr.  f.  Chir.  III  1873;  Hütee,  Klinik  d.  Gelenkkrankh.  1877;  Moll, 
Unters,  üb.  d.  anat.  Zust.  d.  Gelenke  bei  andauernder  Immobilisation,  Ber- 
lin 1885. 

§  76.  Die  Arthritis  chronica  ankylopoetica  ist  wesentlich 
durch  zwei  Momente ,  nämlich  durch  eine  Vascularisation  und 
bindegewebigeümwandlung  desKnorpels,  sowie  durch  eine 
Verwachsung  der  einander  gegenüberliegenden  Knorpelflächen 
characterisirt. 

Die  Erkrankung  kann  solitär  auftreten  und  ist  dann  entweder  die 
Folge  voraufgegangener  acuter  exsudativer  Entzündungen  oder  aber  ein 
Endstadium  chronischer  destructiver  Entzündungsprocesse ,  wie  sie  na- 
mentlich durch  tuberculöse  Infection  verursacht  werden  (§  79). 

In  ihrer  zweiten  Form  bildet  sie  die  hauptsächlichste  anatomische 
Veränderung  jener  Erkrankung,  welche  als  Polyarthritis  rheumatica 
chronica,  zuweilen  auch  als  Arthritis  pauperum  bezeichnet  wird.  Sie 
ist  eine  Aflection,  welche  sich  an  acuten  Gelenkrheumatismus  anschliesst 
oder  aber  schleichend  beginnt,  viele  Jahre  d.  h.  bis  zum  Tode  dauert, 
successive  die  verschiedenen  Gelenke  befällt  und  in  seltenen  Fällen 
sämmtliche  Gelenke  des  Körpers  in  einen  pathologischen  Zustand  ver- 
setzt. Ja  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  sämmtliche  Gelenke  anky- 
losiren,  so  dass  alle  Extremitäten  ganz  oder  nahezu  ganz  unbeweglich 
werden. 

Sind  in  einem  Gelenke  die  Veränderungen  noch  wenig  vorgeschrit- 
ten, so  erscheint  die  Synovialmembran  etwas  stärker  als  gewöhnlich 
injicirt,  die  Gelenkzotten  vielleicht  etwas  vergrössert.  Die  Oberfläche 
der  Knorpel  ist  rauh,  aufgefasert,  oft  geradezu  in  eine  zähe  filzige 
Masse  umgewandelt.  Da  und  dort  bestehen  schon  Verwachsungen  der 
einander  gegenüberliegenden  Knorpelflächen.  Es  enthält  ferner  der  fa- 
serige Knorpel  bereits  da  und  dort  Blutgefässe. 

Mit  der  oberflächlichen  Veränderung  geht  frühzeitig  eine  Mark- 
raumbildung in  den  tieferen  Schichten  des  Knorpels  parallel,  welche 
von  den  Markräumen  des  subchondral  gelegenen  Knochens  aus  erfolgt 
und  durch  eine  reichliche  Vascularisation  ausgezeichnet  ist.  Das  Mark- 
gewebe selbst  trägt  meist  den  Character  eines  Schleimgewebes  oder 
eines  ödematösen  Bindegewebes.  Der  zwischen  dem  Markraum  gelegene 
Knorpel  ist  da  und  dort  in  osteoides  Gewebe  oder  in  Knochengewebe 
umgewandelt. 

Die  Veränderungen  haben  in  mancher  Hinsicht  Aehnlichkeit  mit 
denjenigen  der  Arthritis  deformans,  doch  besteht  ein  wesentlicher  Unter- 
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schied  darin,  dass  Knori^elwucherung  mir  in  j^eringem  Grade  eintritt 
und  dass  die  Knorpelveriinderung  an  der  Olx'rfiiLche  sich  weniger  als 
ein  Zerfall,  als  vielmehr  als  eine  Umwandlung  in  Bindegewebe  darstellt. 

Dem  entsjjrechend  erhält  auch  der  zerfasernde  Knoi'ijel  frühzeitig 
Blutgefässe,  welche  theils  aus  der  ISynovialmembran  stammen  und  vom 
Limbus  hinüberwachsen  oder  von  angelagerten  und  mit  dem  Knorpel 
verwachsenen  Glelenkzotten  herrühren ,  theils  aus  dem  subchondralen 
Knochennuirk  kommen  und  sich  durch  den  Knorpel  durchdrängen.  Ist 
der  Knorpel  einmal  da  oder  dort  von  gefässhaltigen  Markräumen  durch- 
zogen, so  macht  die  bindegewebige  Metaplasie  der  oberflächlichen  Lagen 
und  die  Verwachsung  der  sich  gegenüberliegenden  Theile  rasch  Fort- 
schritte und  wird  durch  Gefässe,  welche  herüber  und  hinüber  wachsen, 
aufs  beste  unterstützt.  Dazu  kommt,  dass  auch  Gelenkzotten  von  den 
Seiten  bis  über  die  Gelenkfläche  wachsen  und  sich  mit  beiden  Gelenk- 
tiächen  verbinden. 

Durch  alle  diese  Veränderungen  kommt  es  nach  einiger  Zeit  zu 
bindegewebiger  Ankylose  des  Gelenkes ,  die  um  so  fester  wird, 
je  reichlicher  die  Verwachsungen  sind.  Anfänglich  ist  die  Gelenkhöhle 
nur  von  einigen  vascularisirten  Strängen  durchzogen ,  später  wird  die 
Gelenkhöhle  auf  einige  kleine,  Synovia  haltige  Höhlen  (Fig.  82  i)  redu- 
cirt,  indem  die  in  Bindegewebe  umgewandelten  Theile  des  Knorpels  {fh) 


Fig.  82.  Aiikylosis  fibrosa  intercartilaginea.  Schnitt  aus  dem  Tibio- 
tarsalgelenk.  a  Spongiosa  der  Tibia.  h  Spongiosa  des  Astragalus.  cc^  Neugebildetes 
Knochengewebe.  d  In  Bildung  begriffenes  Knochengewebe.  e  Fettfreies,  gefäss-  und 
zellreiches  Knochenmark,  f  Aus  den  Gelenkknorpeln  entstandenes  gefässhaltiges  Binde- 
gewebe, gg^  Reste  des  Gelenkknorpels,  h  Faserknorpel,  i  Rest  der  Gelenkhöhle.  Mit 
Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes ,  in  Pikrinsäure  entkalktes ,  mit  Häma- 
toxylin  und   Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam   eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   12. 


zu  einer  compacten  Masse  verwachsen.  Wie  weit  dabei  noch  Knorpel- 
theile  {gg^)  erhalten  sind,  hängt  natürlich  von  dem  Stadium,  in  dem 
sich  der  Process  befindet,  ab.  Im  Laufe  von  Monaten  und  Jahren  kann 
successive  der  ganze  Knorpel  verloren  gehen,  wobei  er  entweder  zunächst 
zu  Faserknorpel  (/^)  wird  oder  sich  direct  in  Bindegewebe  umwandelt. 

Ziegler,  Lelirb.  d.  spec.  path,  Anat.    5.  Aufl.  10 


178  Pathologisclie  Anatomie  des  Knochensystemes. 

Bei  weit  vorgeschrittener  Erkrankung  ist  der  Ort,  an  dem  früher 
ein  Gelenk  sass,  lediglich  noch  durch  eine  Bindegewebslage  angegeben, 
und  in  den  letzten  Stadien  schwindet  auch  diese  noch  und  macht  einem 
Gewebe  Platz,  das  nur  wenig  oder  gar  nicht  von  dem  übrigen  spongiösen 
Knochengewebe  sich  unterscheidet. 

Schon  in  den  früheren  Stadien  des  Processes  kann  sich  neben  der 
bindegewebigen  Metaplasie  und  der  Markraumbildung  eine  Knochen- 
neubildung (cc^)  im  Knorpel  einstellen,  welche  an  der  Grenze  gegen 
die  Spongiosa  beginnt  und  allmählich  nach  der  Gelenkhöhle  fortschreitet. 
Nach  Eintritt  der  fibrösen  Ankylose  erstreckt  sich  die  Knochenneubil- 
dung auch  auf  die  fibröse  Verbindung  zwischen  den  Knochen ,  so  dass 
schliesslich  eine  knöcherne  Vereinigung  der  Gelenkenden  eintritt.  Gleich- 
zeitig oder  auch  erst  später  nimmt  das  nunmehr  als  Markgewebe  fun- 
girende  Bindegewebe  Fett  auf  und  wird  dadurch  dem  übrigen  fetthal- 
tigen Knochenmark  gleich.  Es  gibt  Fälle,  in  welchen  durch  diese  Pro- 
cesse  Gelenke  so  vollständig  durch  Knochen  substituirt  werden ,  dass 
die  Stellen,  wo  dieselben  lagen,  kaum  mehr  wieder  zu  erkennen  sind. 

§  77.  Aus  dem  in  §  74—76  Mitgetheilten  ergibt  sich,  dass  die 
einzelnen  der  aufgestellten  anatomischen  Formen  der  Arthritis  grössten- 
theils  keine  einheitliche  Aetiologie  haben,  dass  vielmehr  eine  besondere 
Form  durch  verschiedene  Ursachen  entstehen  und  dass  eine  bestimmte 
Schädlichkeit  verschiedene  Formen  der  chronischen  Arthritis  zur  Folge 
haben  kann. 

Die  senile  Arthritis  tritt  am  häufigsten  in  jener  anatomischen 
Form  auf,  welche  als  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca  bezeichnet  ist, 
kann  indessen  auch  zu  Veränderungen  führen,  welche  der  Arthritis  de- 
formans  zukommen.  Letzteres  kommt  namentlich  in  jenen  Fällen  vor, 
in  denen  die  Erkrankung  polyarticulär  über  einen  grossen  Theil  des 
Skeletes  oder  über  das  ganze  Skelet  verbreitet  auftritt.  Die  Erkrankung 
macht  weniger  den  Eindruck  einer  Entzündung  als  vielmehr  einer  Er- 
nährungsstörung. 

Die  traumatische  Arthritis,  welche  sich  in  keiner  Weise  mit  einer 
Infection  complicirt,  kann  in  sämmtlichen  angeführten  Formen  auf- 
treten, doch  ist  sie  am  häufigsten  eine  chronische,  seröse  Synovitis  oder 
eine  Arthritis  deformans.  Usuren  entstehen  am  ehesten  dann,  wenn  das 
Trauma  in  einem  anhaltenden  Druck  und  einer  beständig  eingehaltenen 
abnormen  Lage  eines  Gliedes  gegeben  ist.  Verwachsungen  treten 
nach  Verwundung  des  Gelenkes  mit  Blutergüssen  und  nach  Reponi- 
rung  von  Luxationen  ein,  die  Arthritis  deformans  dagegen  nach  Gelenk- 
fracturen. 

Die  iiifectiöse  Arthritis  beginnt,  wenn  von  der  Tuberculose  ab- 
gesehen wird,  als  seröse  oder  eitrige  Synovitis,  an  welche  sich  alle  auf- 
geführten anatomischen  Gelenkveränderungen  anschliessen  können.  Die 
deformirende  Arthritis  stellt  sich  am  ehesten  dann  ein,  wenn  die  Ent- 
zündung zu  keiner  Zeit  einen  ulcerösen  Character  trug.  Bindegewebige 
Umwandlung  des  Knorpels  und  fibröse  oder  knöcherne  Ankylosen  schliessen 
sich  häufig  an  ulceröse  Zerstörungen  von  Knorpel,  Knochen  und  Kapsel- 
gewebe an,  können  sich  indessen  auch  zufolge  leichter  zu  keiner  Zeit 
destructiver  „rheumatischer"  Entzündung  einstellen.  Im  ersten  Falle 
bilden  die  Veränderungen  einen  Heilungsvorgang,  der  früher  oder  später 
einen  Abschluss  erreicht.  Die  Gelenkerkrankung,  welche  als  Polyar- 
thritis rheumatica  chronica  bezeichnet  wird,  ist  dagegen  ein  progres- 
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siver  Procoss,  l)ei  welchem  die  Gclenkveränderungen  l)is  zum  'i'odc;  /u- 
nehmen.  Sie  fällt  fast  ganz  mit  der  als  Arthritis  chronica  anky]<)i)()etica 
bezeichneten  anatomischen  Form  zusammen,  doch  ist  es  nicht  unmöglich, 
dass  ihr  auch  Veränderungen  zukommen,  die  anatomisch  der  Arthritis 
deformans  angehören. 

Die  trophoncurotischeii  Artliropcithiceii  werden  besonders  bei 
'J'abes  dorsualis,  Poliomyelitis  anterior,  einfacher  Atrophie  der^Vorder- 
hörner,  Compressionsdegeneration  und  Zertrümmerung  des  Rückenmarkes 
und  nach  Nervendurchschneidung  beoljachtet. 

Bei  Tabes   treten   sie  voruehndich  am  Knie-,  Hüft-,  Schulter-  und 
Ellenbogengelenk,  seltener  an  den  Hand-,  Fuss-  und  Fingergelenken  auf 
und  sind  durch  rasch   verlaufende  Zerstörung   der  Geleidvenden  charac- 
terisirt.     An  den  Sy- 
novialmembranen und 
den      Gelenkbändern 
kommen  sowohl  Ver- 
dickungen alsulceröse 


Zerstörungen 
Häufij 


seröse 

Gelenk 

lungen 


vor. 
treten  dabei 
Ergüsse  ins 
und  Schwel- 
des  periarti- 
culären  Gewebes  auf. 
Auch  können  plötz- 
lich Spontanluxatio- 
nen  eintreten.  Wie 
weit  zu  der  Genese 
dieser  Veränderun- 
gen nervöse,  wie  weit 

traumatische    Ein- 
flüsse in  ursächlicher 

Beziehung  stehen, 
bleibt  noch  zu  ent- 
scheiden. Dass  viel- 
leicht die  Polyarthri- 
tis deformans  der  Fin- 
ger   hierher    gehört, 

wurde   bereits    er- 
wähnt. 

Die  Arthritis  urica 
ist  die  Folge  einer 
meist  ererbten  Consti- 
tution eilen  Krankheit, 
bei  welcher  zu  Zeiten 
das  Blut  und  die  Ge- 
webssäfte  eine  ab- 
norme Beschaffenheit 
besitzen.  Das  Gelenk- 
leiden beginnt  mit 
einem    Erguss    einer 

hellen    Flüssigkeit 
(Garrod)  in  den  das 
Gelenk      zusammen- 


Ö 


Fig.   83.     Hand    mit    Gichtknoten    in    der    Um 
gebung  dei-  Gelenke  (nach   Lancereaüx). 
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setzenden  Geweben,  worauf  dann  krystallinische  Abscheidungen  (vergl. 
pg.  124,  Fig.  52)  ausfallen.  Sie  bestehen  aus  harnsaurem  Natron,  Ver- 
bindungen der  Harnsäure  mit  Kalk,  Magnesia  und  Ammoniak,  Kochsalz, 
kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Kalk  und  Hippursäure  und  bilden 
kreidige,  mörtelartige  Massen.  Am  häufigsten  liegen  die  Ablagerungen 
in  den  Kapseln  und  der  Grundsubstanz  des  Gelenkknorpels  und  in  den 
Gelenkbändern.  Nach  längerer  Dauer  des  Processes  finden  sie  sich  auch 
im  Periost,  im  Knochen  und  in  der  Umgebung  des  Gelenkes  (Fig.  82), 
namentlich  in  den  angrenzenden  Sehnen,   Schleimbeuteln  etc. 

Die  Ablagerungen  erfolgen  meist  anfallsweise  und  führen  zu  einer 
lebhaften  reactiven  Entzündung  der  betreffenden  Gewebe,  welche  zu 
Beginn  durch  Hyperämie  und  ödematöse  Schwellung  der  bindegewebigen 
Bestandtheile,  sowie  auch  der  Umgebung  der  Gelenke  und  der  darüber 
gelegenen  Haut  characterisirt  sind.  Nach  öfterer  Wiederholung  der  An- 
fälle stellen  sich  Zerfaserung  und  Usur  des  Knorpels,  Verdickung  der 
Synovialmembran  und  bleibende  Schwellung  des  periarticulären  Ge- 
webes ein.  Letztere  bilden  die  TopM  oder  G^ichtknoten  und  enthalten 
kreidige  Einlagerungen  (Fig.  83).  Bei  sehr  weit  vorgeschrittener  Er- 
krankung stellen  sich  an  den  incrustirten  Gelenkenden  umfangreiche 
Knorpel-  und  Knochen-Usuren  ein,  und  um  die  periarticulären  Ablage- 
rungen entsteht  eine  mit  Entzündung  verbundene  Gewebserweichung, 
welche  zur  Bildung  von  Höhlen  führt,  die  mit  Urat-Concrementen  und 
Eiter  gefüllt  sind  und  schliesslich  nach  aussen  durchbrechen. 

Die  Erkrankung  tritt  vorzugsweise  an  den  kleinen  Gelenken  der 
Hand  und  des  Fusses  auf,  kann  indessen  sämmtliche  Gelenke  befallen. 

Literatur  über  neurotische  Arthropalhieen :  Chaecot,  Arr.h.  de  phys.  I, 
1868  und  klin.  Vorträge  über  Krank k.  d.  Nervensystems  II;  Benedikt,  D. 
Arch.  f.  klin.  Med.  AI;  Blum,  Des  athropath.  d''orig.  nerv.,  Paris  1815; 
Bkamwell,  Die  Krankheiten  des  Rückenmarkes,  Wien  1883 ;  Westphal,  Berl. 
klin.  fVochenschr.  1881 ;  P.  Beuns,  ebenda  1883 ;  Talamon,  Des  les.  os.  et 
articuL  liees  aux  mal.  d.  syst,  nerv.,  Revue  mens  II  1878 ;  Hitzig,  Virch. 
Arch.  48.  Bd.;  Koch,  ib.  73.  Bd.  und  v.  Langenbeck'' s  Arch.  XXIII;  Se- 
NATOE,  Berl.   klin.  fVochenschr.  1872;  Steümpell,  Arch.  f.  Psych.  All  1882. 

Literatur  über  gichtische  Arthritis :  Gaerod,  Die  Natur  und  Behandlung 
der  Gicht  und  der  rheumatischen  Gicht,  Würzburg  1861 ;  Chaecot,  Gaz.  des 
hop.  1866  u.  1867 ;  Beatjn,  Beitr.  z.  e.  Monographie  der  Gicht,  Wiesbaden 
1860 ;  Huetee,  Klinik  der  Gelenkkrankh.  1876 ;  Melden,  A  treatise  an  gout 
rheumadsme  and  rheum.  gout,  London  1873;  Yiechow,  sei7i  Arch.  44.  Bd.  : 
Senatoe,  V.  Ziemssen''s  Handb.  d.  spec.  Path.  ÄIII ;  Lanceeeaux,  Atlas  d'ana- 
tomie  pathol.,  Paris  1871 ;  Ebstein,  Die  Natur  und  die  Behandlung  der  Gicht, 
Wiesbaden  1882;  Htietee,  Klinik  d.   Gelenkkrankh.   1876. 

§  78.  Die  Tulberculose  des  Knochensystemes  kann  sowohl  im 
Knochenmark  als  im  Periost  oder  in  irgend  einem  der  Gelenke  und 
Synarthrosen  bildenden  Gewebe  beginnen  und  ist  die  häufigste  chroni- 
sche Knochenerkrankung. 

Am  häufigsten  tritt  sie  bei  jüngeren  Individuen  auf,  kann  indessen 
auch  noch  in  hohem  Alter  sich  einstellen.  In  den  meisten  Fällen  dürfte 
die  Infection  auf  dem  Blutwege  erfolgen,  doch  sind  auch  Fälle  denkbar, 
in  welchen  die  Bacillen  durch  die  Lymphbahnen  dem  Knochensystem 
zugeführt  werden  oder  aus  benachbarten  Herden  in  den  Knochen  hinein- 
gerathen. 
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Der  Beginn  der  Tuberculose  ist  durch  die  Bildung  grauer  oder 
graurother  Granulatioiisherde,  zuweilen  wohl  auch  mehrerer  lierde  ge- 
gehen,  welche  anatomisch  durch  graue  und  gelbe  Tuberkel  (Fig.  84  f) 


Fig.  84.     Fungöse 
Granulation  mit  Tu- 
berkeln   aus    der 
Spongiosa    des  Cal- 
c  a  n  e  u  s.     a  Fetthaltiges 
Knochenmark,    b  Blutge- 
fässe,    c  Knochcnbalken. 
d  Ostoklasten.    e  Granu- 
lationsgewebe.   /  Tuber- 
kel innerhalb  des  Granu- 
latiousgewebes.     g  Isolir- 
ter  Tuberkel.  Mit  MüUer'- 
scher  Flüssigkeit  und  Al- 
cohol    gehärtetes,    in  Pi- 
krinsäure entkalktes,  mit 
Ilämatoxylin  gefärbtes,  in 
Kanadabalsam    einge- 
schlossenes  Präparat. 
Vergr.   60. 
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gekennzeichnet  sind.  Sitzt  der  primäre  tuberculose  Herd  im  In- 
nern eines  Knochens,  z.  B.  in  einem  Wirbelkörper  oder  in  einem 
Fusswurzelknochen  oder  in  der  Diaphyse  oder  Epiphyse  eines  grossen 
Röhrenknochens,  und  liegt  er  dabei  central  und  entfernt  von  einem  Ge- 
lenk, so  können  sich  die  weiteren  Veränderungen  eine  Zeit  lang  ohne 
Betheiligung  des  Periostes  und  der  Gelenke  abspielen. 

Am  Orte  des  tuberculösen  Granulationsheerdes  stellt  sich  stets  eine 
lacunäre  Knochenresorption  (Fig.  84  e^)  ein,  während  der  tu- 
berculose Entzündungsherd  früher  oder  später  in  seinen  centralen 
Theilen  der  Verkäsung  verfällt.  Sind  in  dieser  Zeit  die  Knochen- 
b  ä  1  k  c  h  e  n  noch  nicht  zerstört ,  so  werden  sie  im  Verkäsungsbezirke 
nekrotisch. 

Der  einmal  entstandene  Herd  vergrössert  sich  durch  peripheres 
Randwachsthum,  sowie  durch  Auftreten  neuer  tuberculöser  Herde  in  der 
Nachbarschaft.  Je  rascher  dies  geschieht,  desto  eher  werden  sich  grös- 
sere käsige  Herde  entwickeln,  welche  zahlreichere  nekrotische  Knochen- 
bälkchen  einschliessen.  Bei  sehr  langsamem  Wachsthum  können  die 
Knochenbälkchen  im  Granulationsherde  ganz  resorbirt  w^erden. 

Hat  der  Process  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  so  findet  man  im 
Knochengewebe  rundliche  oder  längliche,  von  einem  grauen  oder  grau- 
röthlichen  Granulationssaum  umgebene  käsige  Herde  von  Erbsen-  bis 
Haselnussgrösse ,  welche  cariöse  und  nekrotische  Knochenbälkchen  ein- 
schliessen, oder  aber  grössere,  meist  länglich  gestaltete,  von  verkästem 
Granulationsgewebe  durchwachsene  nekrotische  Knochenstücke  ent- 
halten, welche  durch  einen  grauen,  Tuberkel  haltigen  Granulationssaum 
von  der  Umgebung  sequestrirt  sind.  In  noch  späteren  Stadien  sind  die 
Herde  der  ersteren  Art  häufig  erweicht  und  verflüssigt,  die  Knochen- 
bälkchen grossentheils  zerstört,  so  dass  sich  eine  von  Granulationen 
umsäumte,  käsigen  Eiter  und  Knochentrümmer  enthaltende  Höhle  oder 
Caverne  (Fig.  85  ä,  Fig.  86  a  u.  Fig.  87  a)  gebildet  hat.    In  grösseren 
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Herden  ist  das  nekrotische  Knochenstück  zum  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen gelösten  Sequester  (Fig.  85  f)  geworden,  welcher  von  käsig 
eitrigen  Massen  umspült  wird  und  in  einer  Höhle  oder  Kloake  liegt, 
welche  von  Granulationsgewebe  (e)  umschlossen  ist. 


;^Fig.  85.  Centrale  Knochentuberculose  in  vorgeschrittenem  Sta- 
dium. Durchschnitt  durch  den  unteren  Theil  der  Diaphyse  der  Tibia.  a  Periost,  b 
Rareficirte  Corticalis.  c  Periostale  Knochenauflagerung,  d  Fibröses  Gewebe  an  der  Innen- 
fläche der  Corticalis.  e  Tuberkelhaltiges  Granulationsgewebe.  /"Von  Granulationen  durch- 
wachsener Sequester  |mit  spärlichen  Knochenbälkchen.  g  Verbindung  der  Granulationen 
mit  dem  Sequester,  h  Mit  Eiter  und  Käsemassen  gefüllt  gewesene  Caverne.  In  Alcohol 
gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  4. 


Die  erwähnten  Herde  treten  einzeln  oder  wenigstens  nur  in  ge- 
ringer Zahl  auf.  Nur  selten  bilden  sich  rasch  hintereinander  oder  zu 
nämlicher  Zeit  mehrere  Herde,  welche  sich  in  langen  Röhrenknochen 
über  einen  grösseren  Theil  des  Markgebietes  verbreiten.  Es  sind  dies 
Formen,  bei  welchen  die  Entzündungsherde  sehr  rasch  einen  käsig  eit- 
rigen Zerfall  eingehen,  so  dass  sich  keine  eigentlichen  Granulationsherde 
bilden.  Dementsprechend  sieht  man  auch  keine  festeren  Granulations- 
knoten, sondern  nur  käsig  eitrige,  zum  Theil  bereits  verflüssigte  Herde, 
welche  nicht  deutlich  durch  einen  Granulationssaum  abgegrenzt  sind. 

Wie  gross  in  den  einzelnen  Fällen  der  Herd  wird,  und  welchen 
Verlauf  er  nimmt,  hängt  von  Bedingungen  ab,  welche  zu  übersehen 
unsere  heutigen  Kenntnisse  nicht  hinreichen.  Kleinste  Herde  können 
wohl  zweifellos  heilen,  wobei  die  nekrotischen  Massen  verflüssigt  und 
resorbirt  und  durch  Bindegewebe  oder  Mark  und  Knochengewebe  wieder 
ersetzt  werden,  doch  ist  zu  bemerken ,   dass    der  Heilangsprocess  nicht 
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iiiiiiiür  ein  vollkoirimeiier  ist,  dass  da  oder  dort  im  Narbengewebe  Ba- 
cillenherde  zurückl)leibcn  können,  von  denen  aus  walirsclieinbcli  noch 
mich  Jahren  der  Process  wieder  ausbrechen  kann.  Grosse  Herde  machen 
in  ihrem  Fortschreiten  sichtliche  Stillstände,  und  die  Cavernen  (Fig.  85  h) 
werden  von  einer  dichten  Gewebslage  gegen  das  übrige  Markgewelje 
abgeschlossen,  welche  aus  dichtem  Bindegewebe  [d)  und  Tuberkel  hal- 
tigem Granulationsgewebe  (e)  besteht. 

Enthält  ein  Knochen  einen  tuberculösen  Herd,  so  fehlen  Wuche- 
rungsvorgänge in  der  Umgebung  desselben  niemals  ganz.  Bei 
gnisseren  lange  bestehenden  Herden  erstrecken  sich  dieselben  zuweilen 
über  ein  grosses  Gebiet  des  Knochens  und  führen  theils  zu  ausgebrei- 
teter Knochenresorption,  theils  zu  Knochenapposition.  Fin- 
det im  Innern  eine  fortgesetzte  Resorption  statt,  während  vom  Periost 
aus  neuer  Knochen  angelagert  wird,  so  können  jene  in  §  64  beschrie- 
benen (Fig.  62,  pg.  136)  als  Spina  ventosa  bezeichneten  Zustände  sich 
entwickeln,  bei  denen  ein  ganzer  Knochen  an  Umfang  gewinnt,  während 
zugleich  die  Markhöhle  sich  ausweitet.  Ist  die  innere  Resorption  nur 
eine  beschränkte  (Fig.  86  a),  findet  aber  gleichwohl  eine  äussere  Ap- 
position statt,   so   kann  sich   der  Knochen    durch  eine  Auflagerung 

Fig.  86.  Perio- 
stale Knochen- 
auflagerung auf 
der  untern  Hälfte  des 

rechten    Ilumerus 

eines  Kindes  bei 
chronischer  myelo- 
gener Tuberculose. 
a  Caverne.  b  La- 
mellös  geschichtete 
Knochenauflagerun- 
gen.  Natürl.  Grösse. 

zahlreicher  Lamellen  (&),  die  untereinander  durch  Querbalken 
verbunden  sind,  verdicken  und  dadurch  an  Masse  gewinnen.  Ersteres 
kommt  namentlich  an  kleineren ,  Letzteres  an  grösseren  Röhrenknochen 
vor,  an  denen  die  Tuberculose  sich  meist  auf  einen  Abschnitt  des  Kno- 
chens beschränkt. 

An  grösseren  Knochen  können  sich  in  der  Nachbarschaft  tubercu- 
löser  Herde  auch  im  Knochenmark  osteoplastische  Processe  einstellen 
und  es  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  der  Knochen  dadurch  eine  dichte 
scle rotisch  Beschaffenheit  (Fig.  87  c)  erhält. 

Das  Periost  kann  sowohl  primär  als  auch  secundär  vom  Knochen 
oder  einem  benachbarten  Gelenke  oder  einer  Synarthrose  aus  inficirt 
werden.  Der  Verlauf  der  danach  sich  einstellenden  tul}erculöseii 
Periostitis  gestaltet  sich  etwas  verschieden,  je  nachdem  der  Process 
rein  local  bleibt,  oder  sich  über  grössere  Gebiete  der  Knochenoberfläche 
verbreitet.  Im  ersteren  Falle  bilden  sich  mehr  oder  weniger  scharf 
abgegrenzte  Tuberkel  haltige  Granulationsherde,  in  deren  Umgebung 
der  Knochen  resorbirt  wird.  Der  Effect  ist  eine  periphere  Caries. 
Ist  die  Periostitis  secundär  zu  einer  primären  Knochen-  oder  Gelenk- 
erkrankung hinzugetreten,  so  bestehen  daneben  auch  die  entsprechen- 
den Veränderungen  in  der  Tiefe,  und  es  ist  der  periostale  Herd  oft 
in  continuirlichem  Zusammenhang  mit  dem  in  der  Tiefe  sitzenden.  Ist 
die  Periostitis  die  primäre  Erkrankung,  so  kann  in  der  Tiefe  jegliche 
Veränderung  fehlen. 


184  Pathologische  Anatomie  des  Knochensysteines. 

--" — TT—      '"T^  Diö   periostalen    tuberculösen 

;/       Herde  pflegen  früher  oder  später, 
I         ■  falls  sie  nicht  zur  Abheilung  ge- 

^1  ~     .    c.      langen,   zu  verkäsen  und  später- 

I  hin   zu  erweichen,  und  so  bilden 

)  sich,  ähnlich  wie  im  Knochenmark, 
käsige,  von  einem  Granulations- 
hof und  verhärtetem  Bindegewebe 
umgebene  Knoten  oder  grössere 
abgesackte  kalte  Abscesse,  deren 
Membran  aus  Bindegewebe  und 
Tuberkel  haltigem  Granulations- 
gewebe besteht,  welches  durch 
,0  Absonderung  von  Eiterkörperchen 
und  durch  Abstossung  der  ver- 
kästen Granulationsbezirke  für 
stete  Zunahme  des  Inhalts  sorgt. 
Vom  Orte  ihrer  Entstehung 
können  sich  die  Abscesse  in  be- 
nachbarte Theile  vorschieben  und 
so  Congestionsabscesse  bilden. 
In  anderen  Fällen  brechen  sie 
i  frühzeitig  nach  aussen  oder  auch 
in  ein  inneres  Organ  durch,  worauf 
sich  Fistelgänge  bilden,  in  deren 
Umgebung  das  Gewebe  sich  ver- 
härtet und  mit  tuberculösen  Gra- 
nulationen     bedeckt.      Mitunter 

._   ^ ..6     wuchern   diese   Granulationen   so 

üppig,    dass    sie   sich    über   die 
#  Fistelöffnungen  in  Form  hutpilz- 

I* — -^    ähnlicher  Bildungen  erheben. 
/'  Während  am  Orte  der  tuber- 

culösen Knochenhautentzündung 
die  Caries  im  Laufe  der  Zeit  an 
Ausdehnung  gewinnt,  pflegt  sich 
in  der  Nachbarschaft  eine  Wuche- 
\  y  rung    des  Periostes    einzustellen, 

'-'-  «-ii^  welche  oft  zu  nicht  unerheblicher 

Knochenneubildung    führt,    doch 

Fig  87.    Osteoscierose  desFemur,     kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen 

entstanden  in  Folge  von  chroni-     die  Knochcnneubildung  Sehr  ge- 

scherTuberculose.    Sagittalschnitt  durch  ringfügig   ist   oder  aUCh    faSt    gaUZ 

die  untere  Hälfte  des  Femur,  um  i  verkleinert.  ausbleibt.      Es     giltdieS     Uameut- 

a   Tuberculoser  Abscess.     o    Spongioser  Kno-  i*   u    f-       a'      C   V-rl    11  Vi 

eben,     c  Sclerotischer  Knochen,     d  Exostose.  ^^C"    ^^^   ^^^    öCÜaClelKnOChen. 

e  Gelenkknorpel  mit  Defect  /.  In  einzelnen  Fällen  tritt  nach 

Infection  des  Periostes 
sehr  rasch  ein  über  einen  grossen  Theil  des  erkrankten  Knochens  sich 
erstreckender  Knochenschwund  ein,  dem  alsdann  wieder  eine  pe- 
riostale Knochen n  eubil düng  nachfolgen  kann. 

Der  Schwund  der  Gorticalis  grosser  Röhrenknochen,  z.  B.  des  Fe- 
mur  kann  dabei  so  weit  gehen,  dass  dieselbe  nur  noch  die  Dicke  eines 
Papieres    (Fig.   88  a)    besitzt   und  nur   noch    aus   einer  einzigen  Lage 


Tuberculose  der  Knochon. 


185 


Havers'scher  Lamelleiisystome  besteht.  Bildet  sich  danach  wieder  neuer 
Knochen,  so  bedeckt  sich  die  Oberfläche  mit  Osteophyten  (h),  welche 
schliesslich  eine  ganz  continnirliche  Lage  eines  schwammigen  gefäss- 
reichen  (c),  nach  aussen  von  den  faserigen  Theilen  des  Periostes  (d) 
bedeckten  Knochens  bilden. 


'  '"vi!',-  'Yj  -^^^ 


Fig.  88.  Ost  eo  ph  yt  e  nbil  du  n  g  auf  der  atrophischen  Corticalis  des 
Femur  eines  4jährigen  Kindes  bei  chronischer  Gelenktuberculose.  Querschnitt  durch  die 
Diaphyse  des  Femur.  a  Atrophische  verdünnte  Corticalis.  b  Osteophyten.  c  Gefässreiche 
Markräume  zwischen  den  Osteophyten.  d  Periost,  e  Osteoblastenlager.  f  Zellige  Herde 
in  den  äusseren,  g  Tuberkel  in  den  inneren  Periostschichten.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit 
gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  50. 


Bei  allgemeiner  Miliartuberculose  können  Tuberkel  auch  im  Knochen- 
system auftreten;  doch  ist  über  die  Häufigkeit  und  über  die  Verbrei- 
tung derselben  nichts  Näheres  bekannt. 

Die  der  Tuberculose  der  Knochen  und  der  Gelenke  zukommenden 
Veränderungen  sind  in  den  Handbüchern  der  Chirurgie  und  der  patholo- 
logischen  Anatomie  bisher  unter  verschiedenen  Namen  abgehandelt  vs^orden, 
80  namentlich  unter  den  Bezeichnungen :  malacische  oder  fungöse  Caries 
(Caries  mollis  s.  fungosa),  scrofulöse  Caries,  tuberculose  Caries,  Knochen- 
nekrose, Knochenabscess,  fungöse  Arthritis,  Synovitis  hyperplastica  granu- 
losa,  Fungus  articuli.  Gliedschwamm,  scrofulöse  Gelenkentzündung,  Gelenk- 
caries,  Arthrocace,  Tumor  albus,  Caries  sicca,  kalter  Gelenkabscess  etc. 

Literatur:  Nelaton,  Rec/i.  sur  l'affect  tub.  des  os,  Paris  1837 ;  Meinel, 
Die  Knochentuberkeln,  Erlangen  1842;  Yiechow,  D.  krankh.  Geschw.  II; 
VoLKMAKN,  JrcA.  f.  kUn.  Chir.  IV,  Handb.  d.  Ckir.  von  v.  Pitha  u.  Bill- 
roth II,  Erlangen  1812  und  Sammlung  klin.  Vorträge  N.  168 — 169 ;  Menzel, 
V,    Langenbeck's    Arch.     XII;    Fbiedländee,    Samml.    klin.    Vortr.    N.   64; 
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KösTEE,  Firch,  Arch.  48.  Bd.  ;  Buleoth,  Handb.  d.  ^llg.  chir.  Palh..,  Berlin 
1883 ;  MöGLLNG,  Ueber  ckirur.  Tuberculosen,  Mittheil.  a.  d.  chir.  Klinik  z. 
Tübingen  1884;  König,  Die  Tuberculose  der  Knochen  und  Gelenke,  Berlin 
1884;  Riedel,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  X;  Schüllek,  Exp.  und  histol.  Unters, 
üb.  d.  Entstehung  d.  scroful.  und  tub.  Gelenkleiden,  Stuttgart  1880;  Coknil 
et  Ranviek,  Man.  d! histol.  yathol.,  Paris  1883  ;  Rindfleisch,  Pathol.  Gewebe- 
lehre; KiENEE  et  PoTTLFT,  Arch.  de  phys.  1883;  Lanceeeaux,  Traite  d^anat. 
palhol.  III 1885 ;  Müllee,  Erzeugung  von  Knochengelenktuberculose,  Cenlralbl. 
f.    Chir.  1886. 

§  79.  Die  tuberculose  Osteomyelitis  der  grossen  Röhrenknochen 
hat  ihren  Sitz  mit  Vorliebe  an  den  spongiösen  Endtheilen  der  Knochen, 
(Fig.  86)  während  der  Schaft  der  Knochen  (Fig.  87)  seltener  erkrankt, 
und  auch  die  periostalen  Processe  sitzen  am  häufigsten  an  den  Gelenk- 
enden und  deren  Nachbarschaft.  An  den  kleinen  Röhrenknochen  erkrankt 
häufig  das  ganze  Knochenmark  und  das  ganze  Periost  (Spina  ventosa), 
und  ebenso  gTeift  auch  bei  den  kurzen  spongiösen  Knochen  der  osteo- 
myelitische Process  sehr  häufig  auf  das  angrenzende  Periost  über.  Es 
ist  danach  auch  eine  überaus  häufige  Erscheinung,  dass  von  osteomye- 
litischen und  periostalen  Herden  aus  die  benachbarten  Gelenke  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  werden,  dass  eine  Arthi'itis  tiiberculosa  sich  hin- 
zugesellt. Es  geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  entweder  subchondral 
im  Knochen  oder  neben  der  Gelenkkapsel  im  Periost  sitzende  Herde 
direct,  in  continuirlicher  Ausbreitung  durch  das  zwischen  ihnen  und 
dem  Gelenk  liegende  Gewebe  durchdringen,  oder  aber  so,  dass  auf  dem 
Lymphwege  Bacillen  in  die  Gewebe  des  Gelenkes  verschleppt  werden 
und  dort  eine  Entzündung  erregen. 

Diese  secundär  auftretende  tuberculose  Gelenkentzündung  ist,  soweit 
sich  dies  aus  den  zur  anatomischen  Untersuchung  kommenden  Präparaten 
ergibt,  die  am  häufigsten  vorkommende,  doch  sind  auch  die  Fälle  nicht 
selten,  in  denen  die  Tuberculose  primär  im  Gelenke  oder  auch  in  den 
adnexen  Schleimbeuteln  auftritt.  Sicherlich  können  alle  Theile  des  Ge- 
lenkes ,  mit  Ausnahme  des  Knorpelparenchyms ,  die  primäre  Stätte  der 
Bacilleninvasion  und  Vermehrung  und  damit  auch  der  ersten  Entzündungs- 
und Wucherungsherde  sein. 

o'  Ist  eine  Synovialmembran  mit  Bacillen  inficirt,  und  gelangen  die- 
selben weiterhin  zur  Entwicklung  und  Vermehrung,  so  erfolgt  am  häufig- 
sten eine  Dissemination  derselben  im  Gelenke,  so  dass  an  verschiedenen 
Stellen  des  synovialen  Gewebes  Tuberkel  auftreten,  welche  mit  der  Zeit 
an  Zahl  zunehmen  und  schliesslich  in  grosser  Menge  im  Synovialgewebe 
sitzen.  Nur  selten  bilden  sich  grössere  locale  käsige  oder  käsig  fibröse 
Knoten. 

Bei  Anwesenheit  vereinzelter  Tuberkel,  wie  sie  bei  allgemeiner 
Miliartuberculose  vorkommen  (König)  ,  kann  das  Synovialgewebe  im 
Uebrigen  olme  erkennbare  Veränderung  sein.  Bei  reichhcher  Verbrei- 
tung von  Tuberkeln  stellen  sich  hyperämische  Zustände,  difiuse  ent- 
zündliche Veränderungen ,  Wucherungen  und  Exsudationen  ein.  Die 
Synovialis  ist  danach  geröthet  und  geschwellt  und  massig  zellig  in- 
filtrirt  oder  aber  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  in  ein  weiches 
graurothes,  von  grauen  oder  weisslichen  Tuberkeln  durchsetztes  Gra- 
nulationsgewebe (Arthritis  fungosa  s.  granulosa)  verwandelt. 
In  der  Gelenkhöhle  Hegt  oft  ein  seröser  (Hydrops  t  u  b  e  r  c  u  1  o  s  u  s) 
oder  auch  ein  serös  fibrinöser,   oder  ein   eitrig  getrübter  oder  eitrig 
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fil)rinö,s(3r,  oder  du  rein  eitriger  Krgiiss  (iMnpyeina  artictilai-e 
tiiherculosuiii).  J^et/teres  ist  iiaiiiejitlicli  dann  der  Fall ,  wenn  die 
Synovialis  zu  einem  Tlieil  in  («ranidationsgewelx;  unigewandelt  ist.  Die 
Fihrinniederscliläge  bilden  theils  Fetzen  und  Membranen,  welche  die 
Granulationen  Ijedecken,  theils  lieiskörnern  ähnliche  Gerinnungen  (Kiiouel, 
König). 

Das  tuberculose  Granulationsgewebe  kann  sicli  vom  Jiimbus  aus 
gegen  den  Knorpel  vordrängen,  sich  auch  wohl  eine  Strecke  weit  üIkji- 
denselben  liinül^erschieben ,  und  wo  es  mit  dem  Knorpel  dauernd  in 
Contact  steht,  geht  der  Knorpel  zu  Grunde  (vergl.  Fig.  87  /",  Fig.  71 
pag.  155). 

Nicht  selten  wuchern  die  Granulationen  vom  Rande  her  in  das 
Innere  der  Gelenkknorpel  hinein  und  ]iel)en  dadurch  die  oberflächliclien 
Lagen  von  den  tieferen  alj.  Sie  greifen  ferner  auch  auf  das  sul)chon- 
drale  Markgewel)e  über  und  drängen  von  da  aus  gegen  die  knorpelige 
Decke  vor.  Kommen  sie  an  letztgenannter  Stelle  zu  mächtiger  Ent- 
wickelung,  ist  z.  B.  das  subchondrale  Gewebe  von  Anfang  an  der  Sitz 
tuberculöser  Granulationen,  so  kann  der  Knorpel  von  da  aus  durch- 
1)rochen  und  vom  Knochen  abgelöst  werden. 

Nelien  der  tuberculösen  Granulationsbildung  pflegt  sich  auch  eine  nicht 
tuberculose  Wucherung  der  Synovialis  und  oft  auch  des  Knochenmarkes 
einzustellen ,  welche  wahrscheinlich  durch  die  Entzündung  wachgerufen 
wird.  Erstere  kann  unter  Umständen  zur  Bildung  papillärer  Zotten  in 
der  Synovialmembran  führen.  Häufiger  äussert  sie  sich  nur  darin,  dass 
die  Synovialmembran  sich  verdickt  und  sich  vom  Gelenkrande  her  in 
Form  eines  gallertigen  oder  ödematösem  Bindegewebe  ähnlichen,  schlaffen, 
mehr  oder  weniger  vascularisirten  Gewebes  über  die  Gelenkflächen  vor- 
schiebt und  dieselben  schliesslich  ganz  bedeckt,  während  der  dadurch 
unter  vollkommen  veränderte  Bedingungen  versetzte  Knorpel  sich  in 
seinen  oberflächlichen  Lagen  in  Schleimgewebe  und  schlaffes  Binde- 
gewebe umwandelt  (vergl.  pg.  149  Fig.  68).  Zuweilen  wachsen  auch  Ge- 
fässe  in. das  Innere  des  Knorpels  und  wandeln  denselben  herdweise  in 
Schleimgewebe  um. 

Das  wuchernde  Knochenmark  bildet  meistens  nur  einen  subchon- 
dral  gelegenen  rothen  Saum,  doch  kann  sich  die  Veränderung  auch  über 
die  tiefer  gelegenen  Markschichten  erstrecken.  Das  Mark  verliert  dabei 
sein  Fett  und  wandelt  sich  in  Gallertmark  oder  in  lymphoides  Mark 
um.  Hält  dieser  Zustand  längere  Zeit  an,  so  stellt  sich  eine  mehr  oder 
minder  starke  Resorption  der  Knochensubstanz  ein  und  gleichzeitig 
wird  auch  der  Knorpel  von  Markräumen  durchsetzt,  d.  h.  in  gallert- 
artiges Markgewebe  umgewandelt. 

Während  an  den  Gelenken  die  beschriebenen  Processe  sich  abspielen, 
gerathen  die  Weichtheile  in  der  Umgebung  des  Gelenkes  in  ödematöse 
Schwellung;  das  Bindegev/ebe  gewinnt  mehr  und  mehr  eine  speckige, 
schwartig  fibröse  Beschaffenheit,  und  die  Haut  wird  blass,  glatt  und 
glänzend  (Tumor  albus). 

Bald  früher,  bald  später  entwickeln  sich  in  der  Umg-ebung  der 
Grelenke  Grraiiulationsherde  und  weiterhin  käsige  Knoten  und  kalte 
tuberculose  Abscesse,  welche  häufig  nach  aussen  durchbrechen  und 
dann  zur  Bildung  von  Fistelgängen  führen,  deren  ^^'and  aus  tuber- 
culösen Granulationen  und  aus  speckigem  Bindegewebe  besteht.  Sie 
bilden  sich  namentlich  dann,  wenn   tuberculose  Knochen-  oder  Gelenk- 
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herde  nach  aussen  durchbrechen,  können  sich  indessen  auch   aus   selb- 
ständigen lymphangoitischen  Granulationsknoten  entwickeln. 

Von  Knochen-  und  Gelenkherden  aus  findet  häufig  eine  tuberculöse 
Infection  der  zugehörigen  Lymphdrüsen  statt.  Tuberculöse  Erkrankungen 
des  Hüftgelenkes,  der  Beckenknochen  und  der  Lenden  Wirbelsäule  können 
umschriebene  oder  ausgebreitete  Peritonealtuberculose,  Erkrankungen 
der  Thoraxknochen,  Tuberculöse  der  Pleura  und  des  Pericards,  Er- 
krankungen der  Wirbel-  und  der  Schädelknochen,  Tuberculöse  der  Hirn- 
und  Rückenmarkshäute  zur  Folge  haben.  Endlich  können  von  allen 
Herden  metastatische  Tuberkeleruptionen  ausgehen,  doch  ist  dies  nicht 
häufig. 

§  80.  Wie  aus  den  beiden  letzten  Paragraphen  ersichtlich,  ge- 
hören die  tul)erculösen  Knochenentzünduiigeii  zu  jenen,  welche  die 
umfangreichsten  Zerstörungen  herbeiführen.  Mit  Vorliebe  werden  die 
Gelenkenden  und  die  Gelenke  der  grossen  Röhrenknochen,  sowie  die 
Fuss-  und  Handwurzelknochen,  häufig  auch  die  Wirbelkörper  und  Wirbel- 
bogen mit  den  Ansatzstellen  der  Rippen  und  den  an  die  Wirbelsäule 
angrenzenden  Theilen  der  Schädelbasis,  etwas  seltener  die  Phalangen 
der  Zehen  und  Finger,  noch  seltener  die  nicht  mit  den  Extremitäten  in 
Verbindung  stehenden  Theile  des  Schulter-  und  Beckengürtels  und  die 
vorderen  Theile  des  Brustkorbes  ergrifi"en.  Am  seltensten  erkranken 
die  Knochen  des  Gesichtes  und  die  platten  Deckknochen  des  Schädels. 

An  den  grossen  Gelenken  der  Extremitäten  (Fig.  89)  kann  bei 


Fig.  89.  Tuberculöse  Caries  der  Pfanne  des  linken  Hüftgelenkes 
und  deren  Umgebung,  a  Perforation  der  Pfanne,  h  Cariöse  Defecte  im  Darmbein. 
c  Cariöse  Defecte    im  Schambein,     d  Foramen    obturatorium.     Um    die  Hälfte  verkleinert. 


langer  Dauer  der  Erkrankung  nicht  nur  der  ganze  Knorpel,  sondern 
auch  ein  Theil  der  Kapsel  und  des  angrenzenden  Knochengewebes  (&  c) 
zum  Schwinden  gebracht,    somit    der  Gelenkkopf  mehr  oder  weniger 
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zerstört,  die  Gelenkpfanne  (a)  ausgeweitet  und  ihre  Umgebung  arrodirt 
werden.  Alle  diese  Veränderungen  führen  unter  Umständen  zu  Spon- 
tauluxatiouen,  welche  als  Destructionsluxationen  bezeichnet 
werden. 

Der  Zustand  der  Gelenkcaries  wird  von  den  Praktikern  häufig 
Arthrocace  genannt.  Am  Hüftgelenk  kann  bei  tiefgreifender  cariöser 
Zerstörung  der  knöchernen  Pfanne  ein  Durchbruch  (a)  in's  Becken  er- 
folgen, so  dass  sich  käsige  Eitermassen  auch  im  subperitonealen  Gewebe 
ansammeln.  Gleichzeitig  können  die  benachbarten  Theile  der  Becken- 
knochen {b  c)  durch  tuberculose  Granulationen  angefressen  werden. 

Bei  Tuberculose  der  Hand-  und  Fusswurzelknochen  werden  meist 
mehrere  Gelenke  und  mehrere  Knochen  ergriften  und  es  können  ganze 
Knochen  durch  Caries  und  Nekrose  verloren  gehen,  so  dass  sich  statt 
ihrer  Granulationsherde  vorfinden,  die  nur  noch  kleine  cariöse  Sequester 
einschliessen.  In  ähnlicher  Weise  gehen  ganze  Phalangen  der  Finger 
oder  Zehen  zu  Grunde. 

In  der  Diaphyse  und  der  Epiphyse  der  grossen  Röhrenknochen 
(Fig.  86  a)  bilden  sich  grosse  Kloaken  mit  oder  ohne  Sequester,  die 
durch  Fistelgänge  mit  der  Aussenwelt  in  Verbindung  stehen.  Der 
Knochen  selbst  wird  osteoporotisch  oder  hyperostotisch  (Fig.  87)  und 
seine  Oberfläche  erscheint  theils  ulcerirt,  cariös,  theils  mit  Osteophyten 
besetzt.  In  seltenen  Fällen  werden  auch  grössere  Knochen ,  wie  z.  B. 
der  Radius  ganz  zerstört. 

An  der  Wirbelsäule  kann  sich  unter  Umständen  der  Process  auf 
einzelne  Theile  eines  Wirbels  beschränken  und  nur  oberflächliche  Caries 
oder  umschriebene  tiefgreifende  Defecte  (Fig.  90)  hinterlassen,  häufig 
kommt  es  indessen  zu  weitergehender  Zerstörung  der  Wirbelkörper  und 
Wirbelbogen  (Fig.  91  u.  Fig.  92),  sowie  auch  der  Intervertebralscheiben, 
und  es  können  unter 
Umständen  ganze  Wir- 
belkörper (Fig.  92), 
oder  auch  ganze  Wir- 
belbogen (Fig.  93)  ver- 
loren gehen.  L^^^^^^^^M^,  Mi'lfllli 

....  .^.    .....  'W////// 

Fig.  90.  Ausgeheilter 
tu  bereu  löser  Herd  im 
Körper  eines  Brust- 
wirbels. Um  \  verklei- 
nert. 


Vermag  der  zerstörte  Wirbelkörper  die  auf  ihm  ruhende  Last  nicht 
mehr  zu  tragen,  so  sinkt  die  Wirbelsäule  zusammen  und  knickt  sich 
nach  vorne  ab  (Fig.  91  u.  Fig.  92),  so  dass  sie  einen  nach  vorn  offenen 
AVinkel  bildet,  und  jenes  Leiden  sich  einstellt,  welches  mau  als  Pott'- 
schen  Buckel  bezeichnet. 

Springen  Reste  cariöser  Wirbelkörper  stark  nach  hinten  vor  oder 
verschieben  sie  sich  nach  dieser  oder  jener  Richtung,  so  kann  das 
Rückenmark  comprimirt  und  zur  Degeneration  gebracht  werden.  Bei 
tuberculöser  Caries  der  Wirbelkörper  bilden  sich  vor  der  Wirbelsäule 
meist  Congestionsabscesse,  welche  sich  mehr  oder  minder  weit 
nach  abwärts  erstrecken.  Bei  Erkrankung  des  unteren  Theiles  der 
Wirbelsäule  kann  sich  der  Abscess  längs  des  Iliopsoas  bis  zum  Rekten 
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ossis   pubis  ziehen   und 
schliesslich    unter    dem 

Poupart'schen    Bande 
hervortreten. 

Tuberculose  der  Bek- 
kenknochen  (Fig.  89) 
führt  zu  umfangreicher 
Caries  mit  Bildung  von 

Congestionsabscessen. 
Es    können    ferner    die 
Symphysis  pubis  und  die 
Symphysis     sacro-iliaca 
zerstört  werden. 

Fig.  91.  Knickung  der 
Wirbelsäule  nach  der 
Zerstörung  des  ersten 
Lendenwirbels.  a  Len- 
denwirbelsäule, h  Brustwirbel- 
säule, c  Zweiter  Lendenwirbel. 
<^  Knochenplatten,  theils  Ueber- 
reste  der  Bogen  und  Fortsätze 

des  ersten  Lendenwirbels, 
theils  neugebildet,     e  Zwölfter 
Brustwirbel   /  Dififormirte  Bo- 
gen des  zwölften  und  des  elften 
Brustwirbels.  Um  i. verkleinert. 


Tuberculose  Caries  des  Atlas,  des  Epistropheus  und  der  Schädel- 
basis kann  zu  einer  Lockerung  der  Verbindung  der  Wirbelsäule  mit 
dem  Kopfe  und  damit  zu  Verschiebung  des  letzteren  und  zur  Com- 
pression  der  Medulla  oblongata  führen. 

Die  einzelnen  tuberculösen  Herde  können  heilen.  Vorhandene  De- 
fecte  werden  durch  Bindegewebe  (Fig.  90)  sowie  durch  Knochengewebe 
ausgefüllt.  Wird  eine  geknickte  Wirbelsäule  nicht  gerade  gestreckt,  so 
wird  sie  in  der  angenommenen  Lage  durch  neu  sich  bildendes  Knochen- 
und  Bindegewebe  fixirt,  und  es  können  daher  die  Reste  mehrerer 
Wirbelkörper  zu  einem  einfachen  Knochen  verschmelzen  (Fig.  92  c), 
in  welchem  man  die  Grenze  der  ursprünglich  vorhandenen  Knochen- 
stücke nicht  mehr  erkennen  kann.  Das  cariöse  Gewebe  der  Gelenkenden 
der  Knochen  wird  häufig  durch  Bindegewebe  und  durch  Knochenbälkchen 
in  feste  Verbindung  gebracht.  Enthält  das  Gelenk  stellenweise  noch 
Knorpel,  so  wandelt  sich  derselbe  dabei  häufig  in  Faserknorpel  und 
Bindegewebe  um. 

Häufig  genug  ist  die  Heilung  nur  eine  unvollkommene.  Wenn  auch 
im  grössten  Theil  des  erkrankten  Bezirkes  sich  ein  tuberkelfreies  Ge- 
webe entwickelt,  so  bleiben  doch  da  oder  dort  Tuberkel  bestehen,  und 
von  ihnen  aus  kann  der  Process  von  Neuem  sich  verbreiten. 

§  81.  Die  sypliilitisclicn  Erkrankungen  der  Knochen  sind 
Erscheinungen,  welche  erst  in  den  späteren  Stadien  der  Syphilis  auf- 
treten und  theils  zu  Caries  und  Nekrose,  theils  zu  Neubildung  von 
Knochengewebe  führen. 

Die  für  Syphilis  characteristische  Bildung  ist  das  Grumma,  ein 
localer  Entzündungsherd,  welcher  am  Knochensystem  am  häufigsten  im 
Periost,  selten  im  Knochenmark  auftritt. 
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Fig.  92.  Knik- 
kung  der  Wirbel- 
säule mit  knöcher- 
ner Ankylose  des 
VII  bisXIIBrust- 
wirb  elkör  per  s  nach 

partieller  Zerstörung 
derselben  durch  tuber- 
culose Processe.  «  Drit- 
ter Brustwirbel,  b  Vier- 
ter Lendenwirbel.  c 
Durch  Verschmelzung 
des  VII— XII  Brust- 
wirbelkörpers entstan- 
dene Knochenmasse. 
Um  t  verkleinert. 


Die  frischen  periostalen  Gummiknoten  bilden  flache  An- 
schwellungen von  elastischer  Consistenz  und  zeigen  auf  dem  Schnitt 
eine  gallertige  Beschaffenheit,  indem  der  Entzündungsherd  reich  an 
Flüssigkeit,  arm  dagegen  an  zelligen  Elementen  ist.  In  späteren 
Stadien  wird  das  Gewebe  mehr  weisslich,  eiterähnlich  oder  auch  wohl 
mehr  derb,  theils  gewöhnlichem  Granulationsgewebe,  theils  fibrösem 
Narbengewebe  ähnlich  und  schliesst  dann  häufig  auch  festere  trockene 
weisse  käsige  Massen  ein,  welche  durch  Verfettung  und  Necrose  eines 
Theils  des  Entzündungsherdes  entstanden  sind. 

Nach  langem  Bestände  des  Processes  findet  man  wohl  auch  nur 
eine  schwielige  Verdickung,  welche  keine  Einschlüsse  von  Granulations- 
gewebe oder  von  käsigen  Massen  enthält. 

Am  Orte,  wo  die  Gummiknoten  sitzen  (Fig.  93  f),  findet  stets 
eine  Resorption  von  Knochengewebe  (g)  statt  und  zwar  am  ausgiebigsten 
bei  jenen  Knoten,  welche  sich  durch  Reichthum  an  Rundzellen  aus- 
zeichnen und  bei  äusserem  Ansehen  eine  eiterähnüche  Beschaffenheit 
bieten.  Solche  Herde  kommen  am  häufigsten  im  äusseren  Periost  des 
Schädeldaches    (Fig.   93    a   ii.  Fig.  94)    vor,    können    indessen   an   den 
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Fig.  93.  Caries  syphilitica  gummosa  ossis  parietalis  bei  einem  here- 
ditär syphilitischen  Kinde  von  8  Wochen,  a  Aeusseres  Periost,  h  Aeussere  compacte  Sub- 
stanz, c  Spongiöse  Zwischenlage,  d  Innere  periostale  Lage,  e  Dura  mater.  /  Syphili- 
tischer Entzündungsherd,  tj  Cariöse  Knochenbälkchen.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und 
Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes,  in 
Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.  6,5. 

verschiedensten  Knochen  des  Skeletes  und  auch  an  dem  inneren  Periost 
der  Schädelhöhle,  an  der  Dura  mater  auftreten.  Bei  Sitz  im  äusseren 
Periost  wird  zuerst  die  äussere  Tafel  (Fig.  93  a  und  Fig.  94  d) 
cariös,  doch  pflegt  die  Entzündung  bald  auf  die  Diploe  (Fig.  93  c) 
überzugreifen  und  kann  schliesslich  bis  unter  die  Dura  mater  sich  er- 
strecken. 

Der  einzelne  Herd  kann  klein  und  unscheinbar  sein  und  macht 
dann  natürlich  auch  nur  kleine  Defecte.  Mit  dem  Wachsthum  des 
Herdes  vergrössert  sich   auch   der  Knochendefect,   und  wenn  sich,   wie 


^s^i^^iftÄ^'^r— ^=-     -=- 


Fig.  94.  Caries  und  Nekrose  des  Schädeldaches  in  Folge  von 
Syphilis,  a  Grubiger  Defect.  h  Grosse  nekrotische  Knochenstüeke.  Um  die  Hälfte 
verkleinert. 
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das  in  schweren  Erkrankungsformen  geschieht,  zahlreiche  Herde  bilden, 
so  kann  das  Schädeldach  in  grosser  Ausdehnung  von  unregelmässig 
gestalteten  Grübchen  und  Gruben  durchsetzt  werden.  Dringen  die 
Entzündungsprocesse  in  die  Tiefe  und  wird  auch  die  Dura  mater  in 
Mitleidenschaft  gezogen,  so  wird  der  zwischen  den  Defecten  vorhandene 
Knochen  mehr  und  mehr  von  der  Circulation  abgeschnitten,  und  so  ge- 
schieht es,  dass  sich  zur  Caries  noch  eine  mehr  oder  minder  umfang- 
reiche Knochennekrose  (Fig.  94  b)  hinzugesellt. .  Es  kommen  Fälle  vor, 
in  denen  durch  Combination  von  Caries  und  Nekrose  der  grösste  Theil 
des  Schädeldaches  verloren  geht. 

In  ähnlicher  Weise  entstehen  auch  an  anderen  Knochen  kleinere 
und  grössere  Defecte. 

Osteomyelitische  Gummiknoten  kommen  nur  an  den  Pha- 
langen und  der  Diploe  des  Schädels  etwas  häufiger  vor,  während  sie 
an  den  grossen  Röhrenknochen  selten  sind,  doch  können  sie  an  letzteren 
in  grosser  Zahl  auftreten.  Nach  kürzlich  publicirten  Untersuchungen 
von  Chiari  scheinen  sie  auch  häufiger  vorzukommen  als  man  bisher 
annahm.  Sie  bilden  gallertige  oder  gallertigfibröse  oder  mehr  eitrige, 
graulichgelbe  oder  auch  käsige  Herde  (Chiari),  innerhalb  welcher 
das  Knochengewebe  cariös  und  nekrotisch  wird,  während  das  übrige 
Knochengewebe  der  Sitz  einer  mehr  oder  minder  starken  Hyper- 
ostose ist. 

Schon  zur  Zeit  der  bestehenden  gummösen  periostalen  Entzündung 
bilden  sich  in  der  Nachbarschaft  der  gummösen  Herde  oft  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  Osteophyten,  welche  namentlich  an  den  Röhren- 
knochen eine  nicht  unerhebliche  Grösse  erreichen  können.  Heilt  der 
Process,  so  werden  die  periostalen  Defecte  theils  durch  Narbengewebe, 
theils  durch  neugebildetes  Knochengewebe  gedeckt.  Allfällig  vorhan- 
dene Nekrosen  unterhalten  dabei  so  lange  eine  Entzündung,  bis  sie 
resorbirt  oder  sequestrirt  und  ausgestossen  sind,  und  können  gleichzeitig 
ausgedehnte  Knochenneubildungen  innerhalb  des  übrigen  Knochens  ver- 
ursachen. 

Diese  Knochenneubildung,  die  hier  in  evidenter  Abhängigkeit  von 
localen  Entzündungsherden  auftritt,  kommt  in  anderen  Fällen  von  Syphilis 
als  ein  mehr  selbständiger  Process  vor  und  führt  zu  mehr  oder  minder 
erheblichen  Knochenverdickungen,  zu  Hyperostosen,  welche  durch 
periostale  Knochenauflagerungen  bedingt  sind.  Sie  kommen  namentlich 
an  den  langen  Röhrenknochen  vor,  treten  indessen  auch  an  den  übrigen 
Knochen  auf  und  stellen  sich  mitunter  über  das  ganze  Skelet  ver- 
breitet ein.  Der  alte  Knochen  ist  dabei  entweder  zufolge  gleichzeitiger 
endostaler  Kuochenbildung  sklerotisch  und  danach  sehr  schwer,  oder 
aber  rarificirt,  porotisch. 

Worauf  diese  ausgedehnte  Hyperostose  bei  Syphilis  beruht,  ist  noch 
nicht  durch  genaue  Untersuchungen  sichergestellt,  doch  ist  es  sehr 
wahrscheinlich,  dass  leichte  transitorische  Entzündungen  des  Periostes 
und  des  Knochenmarkes  die  Ursache  der  osteoplastischen  W^ucherung 
sind.  Zuweilen  ist  sie  eine  Folge  der  in  der  Tiefe  liegenden  osteo- 
myelitischen Gummiknoten. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  der  Gelenke  treten  theils 
zur  Zeit  des  Eruptionsfiebers,  theils  erst  in  späteren  Stadien  der 
Syphilis  auf.  Im  ersteren  Falle  handelt  es  sich  um  seröse  Synovi- 
tiden, die  sich  in  ähnlicher  Weise  wie  der  acute  Gelenkrheumatismus 
darstellen.     In   seltenen   Fällen    erfolgen   ähnliche   Exsudationen   auch 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.    5.  Aufl.  ig 
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noch  in  späteren  Stadien  der  Syphilis.  Häufiger  sind  in  späteren 
Stadien  Arthropathieen  mit  chronischem  Verlauf,  bei  denen  gummöse 
Kapselherde,  Knorpelverdickungen  und  Synovialiswucherungen  sowie 
Knorpelzerfaserungen  und  Knorpelusuren  auftreten.  Diese  Gelenkent- 
zündungen treten  theils  primär,  theils  secundär  nach  syphilitischen 
Entzündungen  des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  auf. 

Die  actinomycotisclie  Entzündung  (vergl.  den  neunten  Abschn. 
d.  allg.  Theils)  führt,  sofern  sie  das  Periost  erreicht,  zu  peripherer 
Caries,  gelegentlich  auch  zu  Nekrose.  Am  häufigsten  werden  die 
Wirbelsäule  und  die  Knochen  des  Brustkorbes  ergrifien,  und  es  können 
unter  Umständen  sehr  bedeutende  Zerstörungen  zu  Stande  kommen. 

Bei  Rotz  sind  sowohl  im  Periost  als  in  der  Synovialis  verkäsende 
Knoten  und  Eiterherde  beobachtet  worden. 

Literatur  über  Syphilis  der  Knochen :  VracHow,  sein  Arch.  15.  Bd. 
und  Die  krankh.  Geschwülste  II  1865;  Biekmee,  Schweizer  Zeitschr.  f. 
Heilk.  1862;  L.  Meter,  Zeitschr.  f.  Vsych.  XHII;  Canton,  Trans,  of  the 
Palh.  Soc.  Lond.  XJJJ ;  E.icob,d,  Clinique  iconograph.  de  thop.  des  J'eneriens, 
Paris  1851  und  Truite  des  malad,  vener.  1851;  Soloweixschik,  Firch.  Arch. 
48  Bd. ;  Thieefeldek,  Atlas  der  pathol.  Hist.  Taf.  XÄIÄ  1876 ;  Lak- 
CEREAUX,  Traite  hist.  et  prat.  de  la  Syphilis  1874 ;  Chiaki,  Vierteljahrsschr. 
f.  Uerin.  und  Syph.  1882;  Lang,  Forles.  über  Path.  u.  Ther.  der  Syphilis, 
fViesbaden  1885.      Ueber  congenitale  Syphilis    der  Knochen  s.   §  85. 

Literatur  über  Syphilis  der  Gelenke:  Lanceeeattx,  /.  c;  Bäumlee,  v. 
Ziemssen's  Uundb.  HI,  Leipzig  1886  und  D.  Arch.  J.  klin.  Med.  IX  1870; 
DüEFiN,  Trans.  Clinic.  Soc.  London  II  1869 ;  Oedmanson,  Nordisk.  med.  Arck. 
I  186,9;  GiEs,  V.  Zeitschr.  f.  Chir.  ÄF;  Fingee,  Wien,  med.  H'ochen- 
schr.  1884;     Lang,  /.  c. 


Vn.    Hämatogene  und  mechanisclie  Entwickelungs-  und 
Wachsthunisstörungen. 

§  82.  Die  das  Skelet  zusammensetzenden  Knochen  entstehen 
theils  aus  einer  wenig  differenzirten  bindegewebigen,  theils  aus  einer 
knorpelig  präformirten  Anlage.  Die  ersteren  sind  vorwiegend  durch 
die  platten  Schädelknochen  repräsentirt  und  werden,  da  sie  aus  einer 
Ossification  theils  des  Integumentes,  theils  der  Auskleidung  der  Kopf- 
darmhöhle sich  ableiten  lassen  (Gegenbaur),  als  Hautknochen  be- 
zeichnet. Die  aus  den  knorpeligen  Anlagen  entstehenden  Knochen 
bilden  den  übrigen  Theil  des  Skeletes  und  werden  als  inneres  Skelet 
dem  äusseren  Integumentalskelet  gegenübergestellt. 

Die  Knochenbildung  in  den  bindegewebigen  Anlagen  der  Haut- 
knochen erfolgt  in  der  in  §  62  beschriebenen  Weise,  ganz  allgemein 
also  dadurch,  dass  in  einem  Keimgewebe  aus  Zellen  und  aus  mehr  oder 
weniger  reichlich  entwickelter  homogener  oder  fibrillärer  Grundsubstanz 
kalkhaltige  Knochenbälkchen  mit  Knochenkörperchen  und  Knochenzellen 
sich  herausdifferenziren  und  später  durch  Anlagerung  neuen  Keimge- 
webes sich  verdicken.  Hat  sich  einmal  eine  Knochenplatte  gebildet,  so 
erfolgt  deren  Dickenzunahme  durch  eine  Knochenanbildung  von  Seiten 
der  an  dieselbe  angrenzenden  Bindegewebslage,  welche  von  dieser  Zeit 
ab  als  Periost  bezeichnet  wird. 

Genau  in  derselben  Weise  tritt  auch  die  erste  Ossification  an  den 
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knorpelig  präformirtcn  Skelettheilcu  auf,  indem  an  bestimmten  Stellen 
des  den  Knorpel  umgebenden  Gewebes,  des  Perichoiidriuni,  Knochen- 
bälkcben  sieb  bilden.  Diese  Ossificationsl'orm,  welclie  sonacli  mit  der 
aus  dem  Periost  der  platten  Knochen  erfolgenden  übereinstimmt,  erhält 
sich  während  der  ganzen  Zeit  des  Lebens  und  wird  als  periostale 
Ossilicatioii  bezeichnet.  Zu  ihr  gesellt  sich  noch  eine  zweite  Form, 
die  endochondrale,  welche  dadurch  eingeleitet  wird,  dass  das  Markge- 
webe der  Knochenlagen,  welche  die  knorpelige  Anlage  der  Knochen 
umgeben,  in  den  Knorpel  hineinwächst  und  denselben  an  den  betreffen- 
den Stellen  nahezu  vollständig  zerstört.  Von  dem  Moment  ab,  in  dem 
auf  diese  Weise  Markräume  im  Knorpel  vorhanden  sind,  beginnt  auch 
die  endochondrale  Ossification,  welche,  solange  sie  besteht,  durch 
eigenartige  Vorgänge  gekennzeichnet  ist. 

In  der  Nähe  der  gegen  den  Knorpel  andrängenden  Markräume 
stellt  sich  zunächst  eine  Wucherung  (Fig.  95  b)  ein,  durch  welche  sich 
an  Stelle  der  vereinzelten  Knorpelzellen  kleine  Gruppen  von  solchen 
bilden.  Bei  fortgesetzter  Vermehrung  uud  nachfolgender  Grössenzu- 
nahme  der  Zellen  werden  auch  die  Haufen  grösser  und  strecken  sich 
gleichzeitig  in  die  Länge  (c  d).  Da  hierbei  die  Streckung  stets  in  einer 
der  Längsaxe  des  Knochens  parallelen  Richtung  erfolgt  und  gleich- 
massig  durch  die  ganze  Dicke  der  knorpeligen  Anlage  auftritt,  so  ent- 
steht aus  der  Wucherungszone  (h)  eine  Zone  der  gerichteten 
Knorpelzellensäulen  (c),  deren  dem  bereits  gebildeten  Knochen 
zu  gelegener  Theil  die  grössten  Zellen  besitzt  und  danach  noch  als 
hypertrophische  Zone  (d)  unterschieden  wird. 

Durch  diese  Vorgänge  wird  eine  Verlängerung  des  Knorpels 
in  der  Längsaxe  bewirkt,  und  es  beruht  auch  das  Längenwachs- 
thum  der  knorpelig  präformirten  Knochen  auf  einem  stetig 
fortschreitenden  Wachsthum  des  Knorpels.  Dasselbe  ist  danach  auch 
am  stärksten  bei  Knochen,  denen  ein  bedeutendes  Längenwachsthum 
zukommt,  gering  dagegen  bei  Knochen,  welche  keine  erhebliche  Länge 
erreichen. 

Haben  die  Zellensäulen  eine  gewisse  Grösse  erlangt,  zo  stellt  sich 
in  der  Grundsubstanz  und  den  Kapseln  der  Knorpelzellen  eine  Verkal- 
kung (e)  ein,  welche  durch  die  Ablagerung  feiner  Kalkkrümel  einge- 
leitet wird. 

Damit  ist  das  weitere  Wachsthum  des  Knorpels  sistirt.  Die  Zone 
des  verkalkten  Knorpels  (e)  erreicht  niemals  eine  grosse  Ausdehnung, 
sondern  bildet  nur  einen  schmalen  weiss  aussehenden  Saum. 

Nach  kurzem  Bestände  wird  sie  zerstört,  indem  das  angrenzende 
Mark  (/")  gegen  den  Knorpel  vordringt,  die  verkalkte  Gruudsubstanz 
bis  auf  wenige  Reste  auflöst  und  in  die  aufgebrochenen  Knorpelhöhlen 
einwächst.  Ueberall  wo  Knorpelgrundsubstanz  gelöst  und  Knorpelhöhleu 
erbrochen  werden,  schieben  sich  weite  Gefässschlingen  von  Markzellen 
begleitet  vor,  und  es  wird  wohl  zweifellos  die  Auflösung  des  verkalkten 
Gewebes  durch  den  grossen  Blutreichthum  des  Markgewebes  begünstigt. 

Von  der  Knorpelgrundsubstanz  bleiben  nur  wenige  schmale,  vielfach 
ausgezackte  Bälkchen  (f)  übrig,  welche  gewöhnlich  keine  Knorpelzellen 
einschliessen.  Die  Knorpelzelleu  verschwinden  in  dem  Markgewebe. 
Ob  sie  zerfallen  oder  sich  erhalten  und  zu  Markzellen  werden,  ist  noch 
in  Discussion,  doch  ist  letzteres  das  Wahrscheinlichere. 

Die  Zone  der  primären  Markräume  (/")  enthält  zunächst  nur  zahl- 
reiche Bälkchen  der  stehengebliebenen  Knorpelgrundsubstanz,  welche  sich 
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Fig.  95.  Normale  endochondrale  Ossification.  Längsdurchschnitt  durch 
die  Ossificationsgrenze  des  oberen  Diaphysenendes  des  Femur  eines  Neugeborenen,  a 
Hyaliner  Knorpel,  b  Zone  der  beginnenden  Knorpelwucherung,  c  Knorpelzellensäulen. 
d  Säulen  hypertrophischen  Knorpels,  e  Zone  der  vorläufigen  Verkalkung,  f  Zone  der 
ersten  Markräume,  g  Zone  der  ersten  Knochenbildung,  h  Ausgebildete  Spongiosa.  i 
Blutgefässe,  h  Osteoblastenlager.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  in  Pikrinsäure 
entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes 
Präparat.     Vergr.  55. 


durch  einen  eigenartigen  Umwandlungsprocess  von  der  Peripherie  her 
(Kassowitz)  bis  auf  geringe  Reste  in  Knochengewebe  umwandeln.  Ein 
Theil  dieser  Bälkchen  geht  durch  Auflösung  zu  Grunde,  so  dass  die 
primären  Markräume,  deren  Breitendurchmesser  der  Breite  von  1 — 3 
Knorpelzellensäulen  entspricht,  zu  grösseren  Markräumen  confluiren. 
An  den  stehenbleibenden  Bälkchen  stellen  sich  die  eigentlichen  ossi- 
ficatorischenVorgänge  (k)  ein,  wesentlich  dadurch  characterisirt, 
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dass  sich  aus  dem  zcllrcichcn  Markf,^cwebe  Osteoblasten  ausscheiden, 
welche  sich  den  Bälkchen  stehengeblie])ener  Knorpelgrundsubstanz  an- 
lagern und  weiterhin  neuen  Knochen  bilden. 

Nach  dem  Angegebenen  wird  also  der  Knorpel  durch  den  Knochen 
substituirt,  und  seine  Bedeutung  für  das  Knochenwachsthum  liegt  wesent- 
lich darin,  dass  er  die  Form  des  Knochens  und  den  Grad  des  Längon- 
wachsthums  bestimmt.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade  hängt  auch  die 
Architectur  des  neuen  Knochens  von  ihm  ab,  indem  die  stehenbleibenden 
Bälkchen  der  Knorpelgrundsubstanz  zur  Grundlage  der  Knochenbälkchen 
werden. 

Die  endochondrale  Knochenneubildung  erfolgt  sowohl  in  proximaler 
als  in  distaler  Richtung  und  der  Knochenschaft,  dessen  axial  gelagerter 
Theil  aus  derselben  hervorgeht,  wird  als  Diaphyse,  die  knorpeligen 
Endstücke  als  Epiphyseu  bezeichnet.  Gegen  das  Ende  der  Schwanger- 
schaft wird  der  untere  Epiphysenknorpel  des  Femur  vom  Perichondrium 
her  von  Gefässen  durchzogen,  welche  im  Centrum  desselben  ein  dich- 
teres Netzwerk  bilden.  Nach  voraufgegangener  Knorpelverkalkung  bildet 
sich  an  letztgenannter  Stelle  ein  neuer  Knochenkern,  von  dem  aus  als- 
dann die  Epiphyse  in  radiärer  Ausbreitung  verknöchert.  In  den  anderen 
Röhrenknochen  treten  die  Epiphysenkerne  erst  später  auf.  Da  hierbei 
der  Verknöcherung  ebenfalls  Knorpelwucherung  vorausgeht,  so  wächst 
der  Epiphysenknochen  nach  allen  Richtungen  aus  eigenen  Mitteln.  Hat 
die  Knochenbildung  das  Perichondrium  erreicht,  so  ist  das  Längenwachs- 
thum  der  knöchernen  Epiphyse  nur  noch  gering  und  sistirt  an  der  gegen 
die  Diaphyse  gerichteten  Seite  ganz. 

Die  dem  Gelenk  zunächst  gelegene  Knorpellage  erhält  sich  dauernd 
als  Gelenkknorpel.  Der  an  die  Diaphyse  angrenzende  Theil  des  Epi- 
physenknorpels  erhält  sich  nur  bis  zum  Ende  der  Wachsthumsperiode, 
also  bis  zum  20. — 27.  Jahre.  Nach  Ausbildung  der  knöchernen  Epi- 
physe producirt  er  nur  noch  an  seiner  der  Diaphyse  zugekehrten  Seite 
Knorpelzellensäulen.  Mit  seinem  Untergange  hört  das  Längenwachsthum 
der  Diaphyse  auf  und  sie  tritt  mit  der  Epiphyse  in  kontinuirliche 
knöcherne  Verbindung. 

Nach  H.  MtJLLEB,  Yiechow,  Rantiee,  "Waldetee,  LEBOucft,  KiEBs,  Maas 
sind  die  Osteoblasten  des  endochondral  entstehenden  Knochens  Abkömm- 
linge der  Knorpelzellen;  nach  Gegenbaue,  Rollet,  Peey,  Leyschin,  Lo^a'ein, 
KöLLiKEE,  Stieda,  Steelzoff,  Steudenee  stammen  sie  vom  Knochenmark, 
resp.  von  der  osteoplastischen  Schicht  des  Periostes  ab,  während  die 
Knorpelzellen  zu  Grunde  gehen. 

§  83.  Gelangt  die  knorpelige  Anlage  eines  Theiles  des  inneren 
Skelets  oder  des  Hautskeletes  aus  irgend  einem  Grunde  nicht  zur  Aus- 
bildung oder  wird  ein  bereits  angelegter  Theil  durch  krankhafte  Pro- 
cesse,  z.  B.  durch  Ischämie  oder  durch  Entzündung  wieder  zerstört, 
so  bleibt  weiterhin  auch  die  Bildung  des  betreffenden  Skeletabschnittes 
aus  und  es  kommt  zu  jenen  bereits  im  allgemeinen  Theil  bei  den  Miss- 
bildungen erwähnten  Defecten  Ton  Kiioclieii,  zu  localen  Agene- 
sieen.  Am  häufigsten  unterbleibt  die  Ausbildung  eines  Theiles  des 
Schädeldaches  (Fig.  96)  und  der  Wirbelbogen ;  etwas  seltener  sind  Defecte 
der  Extremitätenknochen.  Beide  sind  meistens  mit  Defecten  der  zuge- 
hörigen Weichtheile  verbunden,  doch  kommen  auch  Defecte  au  Extremi- 
täten- oder  Rumpfknochen  vor  ohne   entsprechende  Hemmungsbildung 
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an  den  Weichtheilen,  betreffen  dann  also  lediglich  die  Anlage  der  Knochen. 
Partielle  Defecte  an  einzelnen  Knochen,  wie  sie  namentlich  an 
den  Kopflmochen  (Fig.  96)  und  an  den  Extremitäten  vorkommen,  be- 
ruhen auf  Entwickelungshem- 
mungen,  welche  erst  zu  einer 
Zeit  eingetreten  sind,  als  die 
betreffenden  Knochen  bereits  an- 
gelegt und  in  fortschreitendem 
Wachsthum  begriffen  waren. 
Defecte  an  den  distalen  Enden 
der  Tibia,  der  Fibula  und  des 
Radius  kommen  bei  Missbildun- 
gen der  Füsse  und  Hände  vor. 


Fig.  96.  Partielle  Agenesie 
der  Knochen  des  Schädelda- 
ches bei  Änencephalie.  a  Stirnbein. 
b  Scheitelbein,  c  Hinterhauptsschuppe. 
Um  ^  verkleinert. 


Als  eine  locale  Bildungshemmiing  sind  auch  die  congenitalen 

Luxationen  anzusehen  (v.  Ammon,  Dollinger,  Grawitz,  Krönlein), 
welche  am  häufigsten  am  Hüftgelenk,  seltener  am  Humerus-,  Ellbogen- 
und  Kniegelenk  vorkommen. 

Infolge  der  Entwickelungshemmung  bleibt  am  Hüftgelenk  die  Pfanne 
klein  und  unvollkommen,  und  auch  der  Gelenkkopf  ist  meist  mehr  oder 
weniger  verkümmert.  Die  verkümmerte  Pfanne  liegt  an  der  normalen 
Stelle;  der  Femurkopf  ist  dagegen  verlagert  und  zwar  am  häufigsten 
nach  hinten  (Luxatio  iliaca).  Das  Ligamentum  teres  ist  zur  Zeit  der 
Geburt  stets  noch  erhalten,  und  die  Gelenkkapsel  umfasst  sowohl  die 
Pfanne  als  den  Gelenkkopf.  Nach  längerem  Gebrauch  der  unteren 
Extremität  wird  das  Lig.  teres  in  die  Länge  gezogen  und  kann  durch- 
reissen,  die  Pfanne  wird  weit,  beuteiförmig  ausgezogen  und  kann  da, 
wo  sie  gegen  den  Knochen  gedrückt  wird,  durchgescheuert  werden. 
Durch  Gewebsproduction  von  Seiten  der  Umgebung  kann  sich  dann  eine 
Nearthrose  bilden. 

Bei  einseitiger  Hüftgelenksluxation  wird  die  leidende  Seite  des 
Beckens  atrophisch,  die  Darmbeinschaufel  nach  innen  gedrängt,  das 
Sitzbein  nach  aussen  gedreht,  das  Becken  asymmetrisch.  Bei  beider- 
seitiger Luxation  werden  beide  Darmbeinschaufeln  nach  innen  gedrängt, 
das  Kreuzbein  ist  stark  nach  vorn  gekrümmt,  der  Schambogen  flach, 
die  Sitzbeinhöcker  nach  aussen  gedreht. 

Den  localen  Agenesieen  des  Skelets  stehen  verschiedene  Processe 
gegenüber,  bei  denen  in  der  Zeit  der  Entwickeluug  und  des  Wachs- 
thums  einzelne  Skeletabschnitte  oder  einzelne  Knochen  oder  Theile  von 
solchen  sich  in  übermässiger  Weise  vergrössern  oder  überzählige  Knochen 
auftreten. 

Hypertrophie  ganzer  Skeletabschnitte  oder  partieller  Riesen- 
wuchs kommt  namentlich  am  Kopfe  vor  (Fig.  97)  und  zwar  sowohl 
an  den  Knochen  des  Gehini theils,  als  an  denjenigen  des  Gesichtes,  welche 
sich  dabei  theils  gleichmässig,  theils  ungleichmässig  verdicken  und  dann 
zuweilen  eine  knollig  lappige  Oberfläche  erhalten,  so  dass  Virchow  den 
Zustand  als  Leontiasis   ossea  bezeichnet  hat.     Es   kommen   Fälle 
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vor,   in    denen   das  Gewicht   des   Schädels   gegen   5  Kilo 


Riesenwuchs   einzelner  Theile,   z.  B.  des  Fusses   oder  einer 

eines  Fingers  ist  oft  auch 

der  zugehörige   Knochen 

im  entsi)rechendeu  Grade 

hypertrophirt. 

Von  hyi)ertrophischer 
Entwickelung  einzelner 
Knochenthcile  und  Bil- 
dung neuer  Knochen  sind 

namentlich  hervorzu- 
heben :  die  Vergrösserung 
des  vorderen  Schenkels 
des  Querfortsatzes ,  des 
Processus  costarius  des 
7.  Halswirbels  zu  einer 
Rippe,  die  Verlängerung 
der  zwölften  Rippe,  sowie 
die  Bildung  einer  rudi- 
mentären dreizehnten 
Rippe,  abnorm  starke  Ent- 
wickelung der  Anfüge- 
stellen  von  Sehnen,  wel- 
che als  Apophysen ,  Tu- 
bera,  Tubercula,  Spinae 
und  Cristae  bezeichnet 
werden. 


Fig.  97.    Leontiasis  os 
sea  (Beobachtung  von  Bühl). 


beträgt. 
Zehe 


Bei 
oder 


Creschwulstartige  Knochenneubildimgen  (vergl.  §  91)  an  Stellen, 
wo  normaler  Weise  keine  Auswüchse  bestehen ,-  kommen  sowohl  am 
Kopfe,  als  an  den  übrigen  Skeletabschnitten  vor,  sind  bald  aus  dichtem 
elfenbeinernem,  bald  aus  spongiösem  Knochengewebe  zusammengesetzt 
und  treten  zuweilen  in  grosser  Zahl  auf.  So  sind  eine  grosse  Zahl  von 
Fällen  beobachtet,  in  denen  sich  über  das  ganze  Skelet  oder  wenigstens 
über  einen  grossen  Theil  desselben  verbreitet  mehr  oder  minder  grosse 
theils  knollige,  theils  auch  mehr  spangenartige,  knöcherne,  meist  an 
ihrer  Wachsthumsgrenze  von  einer  Knorpellage  bedeckte  Auswüchse 
(vergl.  Osteome  §  91)  bildeten.  An  den  grossen  Röhrenknochen  sitzen 
sie  mit  Vorliebe  an  den  Gelenkenden  und  im  Gebiete  der  zwischen 
Diaphyse  und  Epiphyse  gelegenen  Knorpelfuge,  können  indessen  auch 
überall  sonst,  z.  B.  an  den  Rändern  und  Flächen  der  Darmbeine,  den 
Sitz-  und  Schambeinen  sitzen. 

Die  Genese  und  die  Bedeutung  der  genannten  und  anderer  ähn- 
licher Bildungen  ist  eine  sehr  verschiedene.  Die  Bildung  überzähliger 
Rippen  weist  darauf  hin,  dass  in  der  Ahneureihe  des  Menschen  die 
Zahl  der  Rippen  früher  eine  grössere  war,  und  es  lassen  sich  darin 
Anschlüsse  an  das  Verhalten  der  anthropoiden  Affen  erkennen.  Die 
Vergrösserung  der  Tubera,  Cristae  etc.  ist  als  eine  individuell  stärkere 
Entwickelung   in  ihrer   Ausbildung    erheblichen   Schwankungen   unter- 
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worfener  Theile  anzusehen,  deren  Vergrösserung  vielleicht  durch  ver- 
stärkten Zug  begünstigt  wird. 

Die  Ursache  der  riesenhaften  Entwickelung ,  des  Riesenwuchses 
einzelner  Theile,  der  diffusen  Hyperostose  des  Schädels,  der  geschwulst- 
artigen circum Scripten  Knochenneubildungen  entzieht  sich  zu  einem  Theil 
unserer  Erkenntniss.  Zuweilen  sind  länger  dauernde  oder  häufig  wieder- 
kehrende Entzündungen,  z.  B.  Hauterysipele  am  Kopfe  (Viechovs^)  die 
Ursache.  In  anderen  Fällen  sind  es  einmalige  Traumen ,  welche  die 
hyperplastische  Wucherung  veranlassen. 

So  sind  Fälle  beobachtet,  in  denen  ein  Hufschlag  ins  Gesicht  (Buhl) 
oder  eine  Operation  (Jourdain)  im  Gesicht  nicht  nur  eine  Hyperostose 
in  der  Umgebung  der  Verletzung,  sondern  am  ganzen  Kopfe  zur  Folge 
hatte.  Der  Gedanke,  dass  irgend  welche  infectiösen  Momente  einen 
andauernden  Reizzustand,  der  sich  auch  auf  die  Umgebung  verbreitet, 
unterhalten,  liegt  nahe;  es  fehlen  für  eine  solche  Annahme  indessen  die 
nöthigen  Anhaltspunkte.  Es  erscheint  danach  richtiger,  anzunehmen, 
dass  in  dem  betreffenden  Periost  und  Knochenmark  eine  ererbte  Dis- 
position zu  übermässiger  Knochenproduction  besteht. 

Diese  Annahme  bietet  auch  die  einzige  Erklärung  für  die  multipel  auf- 
tretenden Knochenauswüchse  und  die  Richtigkeit  derselben  wird  dadurch 
sehr  wahrscheinlich  gemacht,  dass  einmal  diese  Bildungen  sich  meist  schon 
in  der  Wachsthumszeit  zu  entwickeln  beginnen  und  dass  sie  nicht  selten 
ererbt  sind.  Wo  sie  zum  ersten  Male  auftreten,  sind  sie  als  eine  spon- 
tan entstandene  Varietät  anzusehen,  die  sich  anderen,  ähnlichen  Miss- 
bildungen anreiht. 

Ueber  die  Bedeutung  der  congenitalen  Luxationen  sind  im  Laufe  der 
Zeit  sehr  zahlreiche  Hypothesen  aufgestellt  worden.  Einige  Autoren  suchten 
sie  durch  Annahme  von  Traumen,  welche  intrauterin  oder  bei  der  Geburt 
zur  Einwirkung  kamen,  zu  erklären.  Andere  führten  sie  auf  eine  Erschlaf- 
fung der  Gelenkkapsel,  noch  Andere  auf  abnorme  Stellung  der  Extremitäten 
im  Uterus,  noch  Andere  auf  muskuläre  Einflüsse  zurück.  Ich  habe  mich 
oben  den  Darstellungen  von  Kröniein  angeschlossen,  welcher  die  Anschau- 
ungen von  T.  Ammon,  Dollestgee  und  Geawitz  acceptirt  hat. 

Literatur  über  congenitale  Luxationen :  DuPimE.EN,  Leg.  or.  de  clin. 
chir.  III,  Paris  1852;  Ckuveilhiee,  Traite  (Vanat.  path.  I,  Paris  1849; 
V.  Ammon,  Die  congenit.  chir.  Krankh.  d.  Menschen,  Berlin  1842;  Dollingee, 
V.  LangenhecUs  Arch.  XX,  1811;  Geawitz,  Firch.  Jrch.  14.  Bd.:  Keön- 
LEiN,  Deutsche  Chir.   Lief.  26,  1882;  Adams,  British  med.   Journ.  1885. 

Literatur  über  allgemeinen  und  •partiellen  Biesenwuchs  s.  §   84. 

Literatur  über  multiple  Exostosenbildung :  0.  Webee,  Die  Exostose?!, 
Bonn  1856 ;  Yieohow  ,  Die  krankhaften  Geschwülste,  II  1865 ;  Yix,  Beitr. 
z.  Kenntniss  der  angeb.  multiplen  Exostosen,  Giessen  1856 ;  v.  Kecklinghausen, 
Virch.  Arch.  35.  Bd.;  Cohnheim,  ib.  38.  Bd.;  Heuking,  ib.  77  Bd.;  Souliee, 
Du  parallelisme  parfait  entre  le  developpement  du  squelette  et  de  certaines 
exostoses,  These  de  Paris  1864 ;  Labuethe,  Des  exostoses  de  developpement, 
Thes  ede  Paris  1871;  Lannelongue,  Des  osteiles  apophysaires  de  la  croissance, 
Gaz.  med.  1878 ;  Pooee,  Hereditäre  Exostosen,  The  Lancet  1873 ;  Beegmann, 
Petersburger  med.  Wochenschr.  1876;  Hutchinson,  Med.  Times  and  Gaz.  1880; 
Lanceeeattx,   Traite  d*anat.  path.  III,   Paris  1885. 

§  84  Neben  den  localen  Bildungshemmungen,  deren  Entstehung 
sich  jeweilen  auf  örtliche  Störungen  zurückführen  lässt,   kommen  eine 
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ganze  Reihe  von  StSrunj^cn  des  Knochenwachsthnins  vor,  welche 
mehr  allgennein  sind  oder  wenigstens  aus  constitutioncllen  Verhältnissen 
entspringen.  Es  sind  dies  Störungen,  welche  sich  theils  in  einem  mangel- 
haften, theils  in  einem  excessiven  Wachsthum  äussern,  theils  auch  wieder 
in  Störungen  der  normalen  Wachsthumsvorgänge,  welche  zur  Bildung 
abnorm  gebauter  Knochen  führen. 

Bekanntlich  schwankt  die  Grösse  der  einzelnen  Individuen  sehr 
erheblich.  Maassgebend  sind  dabei  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die 
Rasse  und  die  Körpergrösse  der  nächsten  Vorfahren.  Allein  neben 
dieser  in  der  Abstammung  begründeten  Art  machen  sich  nicht  selten 
auch  noch  Einflüsse  geltend,  welche  entweder  intrauterin  oder  im  post- 
embryonalen Leben  zur  Einwirkung  kommen  und  es  bedingen,  dass  in 
dem  einen  Fall  das  Knochenwachsthum  ein  abnorm  reges,  im  andern 
ein  abnorm  geringes  wird. 

Welcher  Art  diese  Einflüsse  sind,  ist  meistens  nicht  bekannt.  Die 
Fälle  solcher  Störungen  des  Knochenwachsthums  treten  theils  spora- 
disch, theils  endemiscli  auf,  und  in  letzterem  Falle  müssen  wir  auch 
annehmen,  dass  eine  an  der  betreffenden  Gegend  haftende  Schädlich- 
keit, ein  Miasma,  die  Ursache  der  Wachsthumsstörung  ist.  In  spo- 
radischen Fällen  wird  es  meist  zweifelhaft  sein,  ob  die  Wachsthums- 
störung Folge  äusserer  Einflüsse  ist  oder  auf  einer  ererbten  Anlage 
beruht. 

Die  abnorm  geringe  Längenentwickelung,  die  Hypo- 
plasie des  Skeletes,  ist  entweder  schon  bei  der  Geburt  vorhanden, 
und  dann  auf  hereditäre  Anlage  oder  auf  intrauterine  Entwickelungs- 
störungen  zurückzuführen,  oder  beginnt  erst  im  extrauterinen  Leben 
bei  einem  normal  geborenen  Individuum.  Beide  Formen  kommen  so- 
wohl sporadisch  als  endemisch  vor  und  verdanken  danach  wohl  nicht 
immer  denselben  Einflüssen  ihre  Entstehung.  Die  angeborenen  Formen, 
sind  als  Mikro-  oder  Nanosomie ,  als  Mkromelie  (Fig.  98)  und  als 
fötale  Rhachitis  beschrieben  und  in  ein- 
zelnen Fällen  mit  dem  Cretinismus  in  Ver- 
bindung gebracht  worden.  Unter  den  post- 
embryonalen Formen,  welche  endemisch 
auftreten,  hat  Virchow  eine  cretinistisclie 
und  eine  cretinoide  Form  unterschieden. 

Die  angeborene  Hypoplasie  pflegt 
hauptsächlich  durch  eine  abnorme  Kürze 
der  Extremitäten  (Fig.  98)  characterisirt 
zu  sein,  welche  ihren  Grund  lediglich  in 
einem  Zurückbleiben  des  Längenwachs- 
thums  des  Knochens  hat.  Die  Weich- 
theile  sind  gut,  ja  übermässig  entwickelt, 
so  dass  sie  für  die  Knochen  sichtlich  zu 
gross  und  danach  zugleich  unverhältniss- 
mässig  dick  und  oft  in  Falten  gelegt 
sind.  Zuweilen  sind  die  Extremitäten  ver- 
krüppelt und  verkümmert  und  können 
unter  Umständen  zu  unbedeutenden  An- 
hängseln verunstaltet  sein.   Der  Rumpf  ist 

Fig.  98.    Mikromelos  mit  cretinistischem  Ge- 
sichtshabitus.    Auf  ^  verkleinert. 
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häufig  nicht  auffällig  verändert,  zuweilen  indessen  abnorm  kurz,  das 
Becken  klein,  der  Brustkorb  kurz  und  verengt,  die  Wirbelsäule  verbogen. 

Der  Kopf  kann  wohlgestaltet  sein,  häufig  ist  indessen  die  Nasen- 
wurzel auffallend  breit  und  zugleich  tiefer  liegend,  der  Mund  vorste- 
hend, der  Gesichtsausdruck  hässlich,  alt,  das  Schädeldach  gross  oder 
ebenfalls  verkleinert. 

Entwickeln  sich  die  Individuen  weiter,  so  bleiben  diese  Missver- 
hältnisse bestehen  und  können  noch  zunehmen. 

Bei  der  extrauterinen  Hemmung  des  Längen  wach sthums  sind  die 
Weichtheile  bald  nur  kräftig,  also  nicht  übermässig  entwickelt,  bald 
macht  sich  auch  hier  das  starke  Missverhältniss  zwischen  ihnen  und 
dem  Skelet  geltend.  Bei  den  cretinistischen  Formen  bleibt  auch  die 
functionelle ,  häufig  auch  die  morphologische  Ausbildung  des  Gehirnes 
eine  mangelhafte.  Die  Nase  ist  häufig  breit  und  ihre  Ansatzstelle  ein- 
gedrückt, die  Backenknochen  breit  und  vorstehend,  der  Hirntheil  des 
Schädels  missbildet ,  bald  klein ,  bald  gross  und  nicht  selten  in  seiner 
Form  verändert.  Allein  diese  Veränderungen  gehören  nicht  nothwendig 
zum  Cretinismus  und  sind  andererseits  auch  nicht  sein  ausschliessliches 
Attribut,  sondern  kommen  auch  bei  andern  nicht  cretinistischen  Indi- 
viduen vor  und  entstehen  danach  auch  nicht  nur  unter  dem  Einfluss 
des  cretinistischen  Miasma. 

Das  mangelhafte  Längenwachsthum,  gleichgültig  ob  dasselbe  intrau- 
terin oder  post  partum,  ob  es  unter  dem  Einfluss  eines  Miasma  oder 
unter  einem  sporadisch,  also  nur  in  diesem  Einzelfalle  wirksamen  Ein- 
flüsse entstanden ,  oder  ob  es  aus  hereditärer  Anlage  eingetreten  ist, 
ist  in  erster  Linie,  und  häufig  auch  einzig  von  einer  mangelhaften 
Proliferation  des  zur  Ossification   sich  anschickenden  Knorpels  (Fi- 


Fig  99.  Endochondrale  Ossification  bei  einem  cretinistischen 
Neugeborenen.  Längsschnitt  durch  die  obere  Ossificationsgrenze  der  Diaphyse  des 
Femur.  a  Hyaliner  Knorpel  h  Zone  des  wuchernden  Knorpels,  c  Zone  der  Knorpel- 
verkalkung, d  Zone  der  ersten  Markräume,  c  Spongiosa  des  Femur.  f  Osteoblasten- 
lager.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  55. 
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gur  09  l)  abhängig.  Bei  starker  Wachsthumshemmung  erreiclien  die 
Kiiorpelzdlensäulen  (h)  selbst  an  den  grossen  Köhrenknochen  keine  er- 
hebliche Höhe  und  bleil)en  unter  Umständen  sogar  hinter  dem  normalen 
Wachsthum  des  Knorpels  der  Fingerphalangen  zurück. 

Dementsprechend  weicht  auch  die  Configuration  der  Markräume, 
welche  aus  den  aufgebrochenen  Knorpelhöhlen  entstehen ,  erheblich  von 
der  Norm  ab,  d.  h.  sie  werden  rundlich  (d)  statt  lang  gestreckt. 

Die  an  die  Auflösung  des  Knorpels  sich  anschliessende  Knocheu- 
neubildung  weicht  in  ihrem  histologischen  Geschehen  (f)  nicht  von  der 
Norm  ab,  und  ebenso  erfolgt  auch  die  periostale  Knochenneubildung 
in  der  gewohnten  Weise.  Allein  da  die  stehen  bleibenden  Reste  der 
verkalkten  Knorpelgrundsubstanz  eine  andere  Anordnung  und  Configu- 
ration besitzen  als  in  der  Norm,  so  wird  auch  die  Architectur  der 
endochondral  entstandenen  Spongiosa  (vergl.  Fig.  99  e  mit  Fig.  95  h) 
eine  andere,  und  gleichzeitig  wird  der  ganze  Knochen  im  Verhältniss 
zur  Länge  abnorm  dick. 

Zu  der  mangelhaften  präparatorischen  Wucherung  kann  sich  unter 
Umständen  noch  eine  zweite  Veränderung,  nämlich  ein  Einwachsen 
des  Periostes  zwischen  den  Epiphysenknorpel  und  das  spongiöse  Knochen- 
gewebe hinzugesellen.  In  Folge  davon  schiebt  sich  zwischen  die  ge- 
nannten Theile  eine  Bindegewebslage  (Eberth  ,  Urtel  ,  Bode)  ,  welche 
schliesslich  eine  vollkommene  Trennung  des  Epiphysenknorpels  von  der 
Diaphyse  herbeiführen  kann.  Wo  die  Bindegewebszüge  dem  Knorpel 
sich  anlegen ,  fehlen  Wucherungen  zuweilen  gänzlich ,  die  Knorpelzellen 
platten  sich  in  der  Nähe  des  Bindegewebes  ab  und  es  geht  das  Knor- 
pelgewebe allmählich  in  letzteres  über.  Zuweilen  geht  der  Epiphysen- 
knorpel ein  allseitiges  W'achsthum  ein  und  ist  dann  verdickt  und  wird 
von  dem  Diaphysenende  wie  von  einem  Kelche  (Eberth)  umfasst. 

In  ähnlicher  Weise  wie  an  den  Diarthrosen  kann  sich  auch  an  den 
Synarthrosen  eine  abnorme  Ossification  einstellen ,  welche  entweder 
ebenfalls  durch  eine  mangelhafte  Wucherung  des  Knorpels  und  des 
Bindegewebes  oder  aber  durch  eine  prämature  Synostose  gekenn- 
zeichnet ist.  Bei  ersterer  wird  kein  Material  zu  Knochenneubildung  ge- 
liefert, bei  letzterer  wird  das  Material  frühzeitig  vollkommen  zur  Kno- 
chenbildung verbraucht,  so  dass  die  Möglichkeit  weiteren  W^achsthums 
bald  wegfällt. 

Letzteres  kann  sowohl  an  Stellen  geschehen,  welche  normaler  Weise 
gar  nicht  verknöchern,  als  auch  an  solchen,  welche  erst  in  höherem 
Alter  oder  wenigstens  später,  als  es  jetzt  geschieht,  zu  verknöchern 
pflegen. 

Unter  den  Synchondrosen  kommen  die  Knorpelverbindungen  zwischen 
dem  vorderen  und  hinteren  Keilbeinkörper  und  zwischen  diesem  und 
der  Pars  basilaris  des  Hinterhauptbeines  vornehmlich  in  Betracht,  von 
denen  die  erstere  zur  Zeit  der  Geburt,  die  letztere  im  12.  bis  13.  Jahre 
zu  verknöchern  beginnt.  Mangelhafte  Knorpelwucherung  und  präma- 
ture Synostose  derselben  hat  (Virchow)  eine  Verkürzung  der 
Schädelbasis  zur  Folge,  und  diese  ist  hinwiederum  die  Ursache  der 
tiefen  Lage  der  Nasenwurzel. 

In  gewissem  Sinne  kann  auch  die  Articulatio  sacro-iliaca  hierher 
gerechnet  werden,  indem  hier  ebenfalls  nicht  nur  ein  Zurückbleiben  des 
distalen  Wachsthums  der  Massa  lateralis  des  Kreuzbeins  (Fig.  100), 
sondern  auch  eine  Synostose  mit  dem  Hüftbein  eintreten  kann.  Bei 
doppelseitiger  Synostose   entsteht   ein  gleichmässig  (Fig.  100),  bei 
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einseitiger  ein  ungleichmässig  quer  verengtes  Becken.  Unter 
Umständen  kann  auch  eine  mangelhafte  Entwickelung  des  Kreuzbeins 
selbst  (Litzmann)  eine  Verengerung  des  Beckens  in  der  Quere  bedingen. 


Fig.  100.  Agenesie  der  Kreuzbeinflügel  mit  Hüftkreuzbeinanky- 
lose.  Ankylotisch  querverengtes  Becken.  Kreuzbein  tief  in  das  Becken  hinabgesenkt. 
Um  etwas  mehr  als  die  Hälfte  verkleinert. 

Unter  den  Syndesmosen  nehmen  die  wichtigste  Stelle  die  nor- 
maler Weise  bis  ins  höhere  Alter  persistirenden  Nähte  zwischen  den 
platten  Schädelknochen  ein.  Da  die  Flächenvergrösserung  der  letzteren 
durch  Knochenapposition  von  den  Nähten  aus  erfolgt,  so  bedingt  deren 
frühzeitige  Verknöcherung  eine  Hemmung  des  Schädel- 
wachsthums,  eine  Kr aniostenose. 

Bei  prämaturer  Synostose  sämmtlicher  Nähte  bleibt  der  Schädel 
in  allen  seinen  Dimensionen  klein,  es  kommt  zu  Mikrocephalie.  Früh- 
zeitige Verknöcherung  der  Coronar-  und  der  Lambdanaht  hemmt  die 
Längenausdehnung,  diejenige  der  Sagittal-  und  der  Sphenoparietal-,  der 
Schuppen-  und  der  Frontalnaht  die  Breitenzunahme  des  Schädels. 
Nimmt  das  Gehirn  nach  Eintritt  partieller  Synostosen  noch  erheblich 
an  Masse  zu,  so  kann  an  den  unverknöcherten  Nähten  eine  compensa- 
torische  Knochenanbildung  sich  einstellen  und  auf  diese  Weise  für  das 
Gehirn  Raum  geschaffen  werden.  Die  Folge  dieser  localen  Hemmungen 
und  der  compensatorischen  Steigerungen  des  Wachsthums  sind  ver- 
schiedene Schädelformen,  welche  mehr  oder  weniger  von  der  dem  be- 
trefienden  Individuum  nach  seiner  Kasse  zukommenden  Schädelform 
abweichen  und  nicht  selten  auch  von  jedem  normalen  Typus  verschie- 
den sind. 
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Hemmung  des  endochoiidralen  Längenwachsthums  kann  sich  mit 
einem  mangelhaften  VVachsthum  an  den  Nähten  und  mit  prämaturer 
Synostose  der  Synchondrosen  und  Syndesmosen  verbinden,  doch  ge- 
schieht dies  durchaus  nicht  immer.  Es  können  bei  ersterem  prämature 
Synostosen  vollkommen  fehlen  und  andererseits  können  letztere,  nament- 
lich im  Gebiete  des  Schädels  auftreten,  ohne  dass  irgend  welche  Stö- 
rungen des  endochcmdralen  Längenwachsthums  vorhanden  sind. 

Excessives  Läiij'eiiwaclistlium  der  Kiioclieii  hängt  von  einer 
Steigerung  der  Knorpelwucherung  bei  der  endochoudralen  Ossification, 
veruielirtes  Dickeuwaclistlium  von  einer  verstärkten  Apposition  ab. 
Beide  Processe  führen,  falls  sie  sich  über  das  ganze  Skelet  verbreiten,  zu 
einer  Hypertrophie  desSkeletes,  zum  aUgemeiiienllieseiiwuchs. 

Das  über  das  Maass  der  einem  Individuum  nach  seiner  Kasseu- 
und  Familienabstammung  zukommenden  Grösse  hinausgehende  Knochen- 
wachsthum  kann  sich  schon  bei  der  Geburt  bemerkbar  macheu,  stellt 
sich  indessen  häufiger  erst  zur  Zeit  des  extrauterinen  Wachsthums 
oder  sogar  erst  später  nach  Ablauf  der  Wachsthumsperiode  ein.  Die 
Zunahme  der  einzelnen  Skelettheile  kann  eine  vollkommen  gleichmässige 
sein,  häufig  ist  indessen  die  Hypertrophie  eine  ungleiche,  so  dass  die 
Proportionalität  der  einzelnen  Theile  verloren  geht.  Gleichzeitig  können 
die  stärker  wachsenden  Theile  durch  ungleichmässige  Zunahme  mehr 
oder  minder  verunstaltet  werden.  Am  häufigsten  scheint  dies  an  den 
Knochen  des  Kopfes  (§  85)  vorzukommen,  sodann  an  den  Enden  der 
Extremitäten. 

Die  Ursachen  dieses  excessiven  Knochenwachsthums  sind  noch 
dunkel.  Da  ein  endemisches  Auftreten  desselben  nicht  beobachtet  ist, 
so  liegen  keine  Anhaltspunkte  vor,  dasselbe  auf  einen  Einfluss  des  Bodens 
u.  s.  w.  zurückzuführen.  Für  die  in  der  ersten  Entwickelungszeit  auf- 
tretenden Formen  liegt  es  am  nächsten,  an  eine  ererbte  Anlage  zu 
denken.  Stellt  sich  das  gesteigerte  Wachsthum  erst  in  der  extrauterinen 
Wachsthumsperiode  oder  gar  erst  nach  Ablauf  der  letzteren,  wie  dies 
mehrfach  beobachtet  ist,  ein,  so  muss  man  annehmen,  dass  neben  der 
ererbten  Anlage  auch  äussere  Einflüsse  eine  gewisse  Rolle  spielen. 
Ueber  die  Natur  dieser  das  ganze  Skelet  betreöenden  Reize  wissen  wir 
nichts.  Vielleicht  sind  es  chemische  Stoffe,  welche  dieses  bewirken. 
Als  Stütze  für  eine  solche  Annahme  kann  man  anführen,  dass  nach 
Experimentaluntersuchungen  von  Wegner,  Maas  und  Gies  Phosphor 
und  Arsenik,  in  kleinen  Dosen  in  der  Wachsthumszeit  gereicht,  eine 
verstärkte  Anbildung  von  Knochen  an  jenen  Stellen,  welche  der  Sitz 
der  physiologischen  Apposition  sind,  zur  Folge  haben. 

Bemerkenswerth  ist  ferner,  dass  bei  allgemein  verstärkter  Knochen- 
anbildung  Traumen  die  Knochenproduction  örtlich  noch  ganz  bedeutend 
steigern  können.  So  trat  z.  ß.  bei  einem  von  Buhl  mitgetheilten  Fall 
von  Riesenwuchs  nach  einer  Verletzung  des  Kopfes  eine  ganz  colossale 
Hyperostose  der  Schädelknochen  ein.  Endlich  muss  auch  darauf  hin- 
gewiesen werden,  dass  Entzündungen  und  Verletzungen  der  Diaphyseu 
(vergl.  §  85)  eine  Steigerung  des  endochoudralen  Wachsthums  herbei- 
führen können,  dass  es  danach  denkbar  ist,  dass  allgemeiner  Riesenwuchs 
mit  Reizzuständen  im  Knochenmark  zusammenhängt. 

Das  abnorme  Knochenwachsthum  kann  bis  zum  tödtlichen  Aus- 
gang zunehmen  oder,  nachdem  es  eine  Zeitlang,  z.  B.  einige  Jahre  ge- 
dauert, wieder  aufhören. 
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Die  Gestaltung  des  Schädels  zeigt  schon  innerhalb  derselben  Rassen 
erhebliche  individuelle  Verschiedenheiten.  Noch  grösser  werden  dieselben, 
wenn  verschiedene  Hassen  untereinander  verglichen  werden.  Für  den  Hirn- 
theil  des  Schädels  sind  die  Dimensionen  der  Länge ,  Höhe  und  Breite 
maassgebend.  Das  Verhältniss  der  Länge  =100  zur  Breite  und  zur  Höhe 
bildet  den  Breiten-  und  Höhenindex;  das  Yerhältniss  der  Breite  =  100 
zur  Höhe  gibt  den  Breitenhöhenindex.  Als  Horizontale  dient  eine  Linie, 
welche  vom  oberen  Rande  des  äusseren  Gehörganges  zum  Infraorbital- 
rande  zieht. 

Je  nach  der  Grösse  des  Breitenindex  unterscheidet  man  dolicho- 
cephale  und  brachycephale  Formen;  bei  ersteren  bleibt  er  unter 
75 ,  bei  letzteren  steigt  er  über  80.  Der  dazwischen  liegende  Schädel 
wird  als  mesocephal  bezeichnet.  Schädel  mit  einem  Breitenhöhenindex 
unter  70  nennt  man  platy  cep  hale,  solche  von  70 — 75  orthoce- 
phale,  darüber  hinaus  hy  p  s  ocephal  e.  Die  Beschaffenheit  des  Antlitz- 
theils  des  Schädels  wird  wesentlich  durch  den  Camper'schen  Gesichtswinkel 
bestimmt,  d.  h.  durch  den  Winkel,  welchen  eine  vom  äusseren  Gehörgange 
durch  den  Boden  der  Nasenhöhle  gelegte  Linie  mit  einer  andern  bildet, 
welche  von  der  Mitte  der  Stirne  auf  den  Alveolartheil  des  Oberkiefers 
gezogen  wird.  Als  orthognath  wird  ein  Schädel  bezeichnet,  wenn 
dieser  Winkel  80*^  und  mehr,  als  prognath,  wenn  er  80*^  bis  65^  be- 
trägt (Gegenbaur).  Die  Capacität  des  Binnenraumes  des  Schädels  beträgt 
beim  Manne  durchschnittlich  1450,  beim  Weibe  1300  Cub.  ctm.  (Welcker). 
YiKCHOW  unterscheidet  (Ges.  u4bhandl. ,  Frankfurt  a.  M.  1856  pag.  901) 
folgende  pathologische  Schädelformen: 

1)  Einfache  Makro  cephali: 

a.  Hydrocephali,  Wasserköpfe. 

b.  Kephalones,  Grossköpfe, 

2)  Einfache  Mikrocephali  oder  Nano  cephali,  Zwergköpfe,  (kann 
•     durch  prämature  Synostose  sämmtlicher  Nähte  bedingt  sein). 

3)  Dolichocephali,  Langköpfe: 

a.  Obere  mittlere  Synostose : 

«.  Einfache  Dolichocephali  (Synostose  der  Pfeilnaht). 

ß.  Sphenocephali,  Keilköpfe  (Synostose  der  Pfeilnaht  mit 
compensatorischer  Entwickelung  der  Gegend  der  grossen  Fon- 
tanelle). 

b.  Untere  seitliche  Synostose : 

«.  Leptocephali,     Schmalköpfe    (Synostose  der    Stirn-    und 

Keilbeine). 
/3.  Klinocephali,    Sattelköpfe    (Synostose    der    Scheitel-    und 

Keil-  oder  Schläfenbeine). 

c.  Fötale  Synostose  der  Stirnbeinhälften   (Welcker,  0.  Küstner)  : 

a.  Trigonocephali,  Stirn  kielartig  verschmälert,  Kopf  von 
oben  betrachtet  dreieckig  gestaltet. 

4)  Brachycephali,  Kurzköpfe: 

a.  Hintere  Synostose : 

a.  Pachycephali,  Dickköpfe  (Synostose  der  Scheitelbeine  mit 

der  Hinterhauptschuppe). 
ß.  Oxycephali,    Spitz-    oder    Zuckerhutköpfe    (Synostose    der 
Scheitelbeine  mit  den  Hinterhaupts-  und  Schläfenbeinen  und 
compensatorische    Entwickelung    der    vorderen    Fontanelleu- 
gegend). 
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b.  Obere  vordere  und  seitliche  Synostose : 

a.   riatycepliali,     Placbköpfe     (Ausgedehnte     Synostose     an 

Stirn-    und   Scheitelbeinen). 
ß.  Trochocephali,   liundköpfe  (Partielle  Synostose  an   Stirn- 

und  Scheitelbeinen    in    der   Mitte  der  Hälfte  der  Kranznaht), 
y.   Plagiocephali,  Schiefköpl'e  (halbseitige  Synostose  an  Stirn- 

und  Scheitelbeinen). 

c.  Untere  mittlere  Synostose: 

a.  Einfache  13 rachycephali  (frühzeitige  Synostose  am  Grund- 
und  Keilbein). 

Dass  bei  Cretinen  die  tiefe  Lage  der  Nasenwurzel  mit  einer  abnormen 
Kürze  der  Schädelbasis  zusammenhängt  und  dass  diese  selbst  wieder  auf 
einer  prämaturen  Synostose  des  vorderen  und  hinteren  Keilbeines  und  des 
Gruudbeins  beruht,  ist  zuerst  von  Viechow  klargelegt  worden.  Die  Kürze 
der  Knochen  erklärte  er  durch  eine  mangelhafte  Ossificationswucherung. 
Als  Untersuchungsobject  diente  ihm  ein  neugeborenes  Kind  mit  exquisit 
cretinistischer  Physiognomie.  Klebs  hat  später  dasselbe  Kind  untersucht 
und  bestätigt ,  dass  die  Kürze  der  Extremitäten  auf  einer  mangelhaften 
Knorpelwucherung  beruht.  Ich  habe  die  Röhrenknochen  des  Kindes  eben- 
falls untertucht  und  mit  den  Extremitätenknochen  eines  nicht  cretinisti- 
schen  Mikromelus  verglichen  und  gefunden,  dass  die  cretinistische  Wachs- 
thumsstörutig  sich  histologisch  nicht  von  jener  Wachsthumshemmung  unter- 
scheidet, welche  ohne  sonstige  cretinistische  Erscheinungen  aus  unbekannten 
Gründen  auftritt. 

In  einer  kürzlich  erschienenen  Publication  macht  Yiechow  nochmals 
darauf  aufmerksam,  dass  eine  Störung  des  endochondralen  Wachsthums, 
zufolge  deren  die  betreffenden  Individuen  klein  bleiben,  und  welche  der 
sog.  fötalen  Kachitis  nahe  verwandt  ist,  endemisch  vorkommt,  und  zwar 
bald  mit  cerebralen  Störungen  (Cretinismus),  bald  ohne  letztere,  dass  sich 
aber  derselbe  Process  sporadisch  auch  ausserhalb  der  Gebiete  des  eigent- 
lichen Cretinismus  beobachten  lässt. 

Die  intrauterinen  Hemmungen  des  Längenwachsthums  sind  von  den 
Autoren  meistens  unter  der  Bezeichnung  Rachitis  fötalis  mikro- 
melica  beschrieben  worden  und  es  existirt  eine  sehr  grosse,  namentlich 
casuistische  Literatur  über  diesen  Gegenstand.  Die  Bezeichnung  Rachitis 
ist  für  die  meisten  Pälle  keine  glücklich  gewählte,  da  die  Erkrankung  von 
Rachitis  durchaus  verschieden  ist.  Wie  weit  wirklich  Rachitis  intrauterin 
vorkommt,  darüber  fehlt  es  noch  an  hinlänglichen  Untersuchungen. 

Die  Autoren  haben  neben  der  Rachitis  intrauterina  mikromelica  noch 
eine  Rachitis  intraut,  annularis  beschrieben,  bei  welcher  an  der  Diaphyse 
der  Röhrenknochen  ringförmige  Verdickungen  sichtbar  sind,  die  gewöhn- 
lich auf  voraufgegangene  Practuren  bezogen  wurden.  Es  ist  indessen  nicht 
unwahrscheinlich,  dass  es  sich  um  Polgen  einer  zeitweiligen  Unterbrechung 
der  Ossification  (Bode)  handelt. 

Von  besonderem  Interesse  erscheint,  dass  sowohl  bei  sog.  fötaler 
Rachitis  als  bei  Cretinismus  Degenerationen  der  Schilddrüse  vorkommen. 
Nach  einer  von  Bruns  au  der  chirurgischen  Klinik  in  Tübingen  gemachten 
Beobachtung  blieb  nach  Exstirpation  der  Schilddrüse  bei  einem  10jährigen 
Knaben  das  Längenwachsthum  der  Knochen  vollkommen  stehen.  Der  mit 
28  Jahren  gestorbene  Kranke  war  nur  127  Ctm.  hoch.  Auffälliger  Weise 
waren  die  Epiphysenknorpel  der  grossen  Röhrenknochen  noch  erhalten, 
eine  Erscheinung,  die  auch  bei  Cretinen  beobachtet  wird.     Es  hat  danach 
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den   Anschein,    als    ob    das  Längenwachsthum   der  Röhrenknochen  in  einer 
gewissen  Beziehung  zu  den  Functionen   der  Schilddrüse  stände. 

Nach  Kassowitz  besteht  die  von  Wegnee  zuerst  beobachtete  Knochen- 
verdichtung  nach  Darreichung  kleiner  Gaben  von  Phosphor  (0,00015  Gmm. 
p.  d,)  darin,  dass  die  Zone  der  Knorpelverkalkung  sowie  die  Zone  der 
primären  Markräume  sich  verbreitert  und  dass  in  letzterer  die  Bälkchen 
dichter  werden.  Zugleich  bleibt  ein  Theil  des  verkalkten  Knorpels  von 
der  Einschmelzung  verschont  und  wandelt  sich  auf  metaplastischem  Wege 
in  Knochen  um.  Bei  grösseren  Dosen  (0,0024  p.  d.)  wird  die  Verkalkungs- 
zone unregelmässig,  der  Knorpel  wuchert  stärker  als  in  der  Norm,  die 
primären  Markräume  sind  auffallend  blutreich  und  buchtig  und  die  Septen 
zwischen  ihnen  schmäler.  Bei  Hühnern  kommt  es  zu  Epiphysenablösungen 
und  zu  Yeränderungen,  welche  denjenigen  bei  cougenitaler  Syphilis  ähn- 
lich  sind. 

Literatur  über  mungelhujtes  Knochenwachsthum ,  prämature  Synostose 
und  fötale  Rachitis:  Yiechow,  Ges.  Abhandl.,  Frankfurt  1S56,  KntwickeL 
des  Schadelgrundes,  Berlin  1851 ,  fViirzburger  Ferhundl.  Fll  1851 ,  Vir  eh. 
Jrch.  5.,  13.  u.  94.  Bd.;  Welckee,  Unters,  über  fi^'achsth.  und  Bau  d. 
menschl.  Schädels,  Leipzig  1862 \  Aeby,  Schadelformen  der  Menschen  und 
Affen,  Leipzig  1862;  Gegenbauk,  Lehrb.  der  Jnatomie,  Leipzig  1883 ;  Kxebs, 
Arch.  f.  exper.  Palhol.  11;  Guext,  JJe  oss.  mutat.  rachitide  effeclis,  Berol. 
1848;  H.  MtJiiLEE,  H'ürzburger  med.  Zeitschr.  1  1860 ;  Wikklee,  Arch.  f, 
Gynäkol.  11  1811 ;  Schmidt,  Monatssctir.  f.  Geburtsk.  XIV;  Fischee  ib.  u.  Arch. 
J.  Gyn.  Vll  1815;  Ebeeth,  Üie  fötale  Rachitis,  Leipzig  1818;  Uetel,  Fötale 
Rachitis,  In.-Diss.,  Halle  1813;  Bode,  Virch.  Arch.  93.  Bd.;  Litzmann, 
Querverengung  des  Beckens,  Arch.  f.  Gyn.  ÄX  V  1884 ;  0.  Küstnee,  Trigo- 
nocephalie,  Virch.  Arch.  83.  Bd.;  Feidolin,  Studien  über  frühzeitige  Schä- 
deldifformitälen,  Virch.  Arch.  100.  Bd.;  Geawitz,  Fötales  cretinistisches 
Knochenwachsthum  ib.   100.  Bd. 

Literatur  über  Hypertrophie  des  Skeletes  U7id  örtliche  Wachsthumsex- 
cesse :  Jouedain,  Traite  des  mal.  chir.  de  la  bouche,  Paris  1118 ;  C.  0. 
Webee,  Die  Knochengeschwülste;  Hoxjei,  Manuel  d''anat.  palhoL,  Paris  1851 ; 
W.  Geübeb,  Beiträge  zur  Anatomie  11,  Prag  1841 ;  Viechow,  Die  krank- 
haften Geschwülste  11  1865;  Buhx,  Mittheil.  a.  d.  pathol.  Institute  zu  Mün- 
chen, Stuttgart  1818;  Fetedeeich,  Virch.  Arch.  43.  ßd;  Feänkel,  ib. 
46.  Bd.;  Fischee,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  All  1880;  Andeeson,  St.  Thom. 
Hosp.  Rep.,  London  1882;  Peitsche  und  Klebs,  Ein  Beitrag  z.  Palhol.  d. 
Riesenwuches,  Leipzig  1884;  Kesslee,  (Jeber  einen  Fall  v.  Makropodia  lipo- 
matosa,  In.-Diss.  Halle  1869  {enthält  die  Literatur  über  partiellen  Riesen- 
wuchs) ;  Wittelshöfee,  {Riesenwuchs  der  Finger),  v.  Langenbeck's  Arch. 
XXIV ;     Ahleeld,  Die  Missbildungen  1  1880. 

Literatur  über  Steigerung  der  Knochenbildung  durch  Phosphor  und  Ar- 
senik:  Wegnee,  Virch.  Arch.  55.  Bd.;  Maas,  Tagebl.  d.  Leipziger  Natur- 
forschervers. 1812;  GiEs,  Arch.  f.  exp.  Path.  VI  11;  Kassowitz,  Zeitschr.  f. 
klin.  Med.  VH. 

§  85.  Befindet  sich  die  Diaphyse  eines  Röhrenknochens  zufolge 
der  Anwesenheit  eines  tuberculösen  Herdes  oder  eines  nach  acuter  Osteo- 
myelitis zurückgebliebenen  nekrotischen  Knochenstückes  im  Zustande 
einer  anhaltenden  Entzündung,  und  ist  die  entzündete  Stelle  nicht 
zu  nahe  an  der  epiphysären  Knorpelfuge  gelegen,  so  kann  sich  bei 
jungen  Individuen  nicht  nur  eine  Hyperostose  der  Diaphyse  einstellen, 
sondern  es  können  die  betreffenden  Knochen  auch  ein  erhöhtes  Längen- 
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wachsthum  eingeheu.  Das  Nämliche  kann  geschehen,  wenn  das  Periost 
und  das  Knochenmark  der  Diaphyse  durch  irgend  eine  andere  Schäd- 
liclikeit,  z.  B.  durch  ein  Ilautgeschwür  oder  durch  eingeschlagene  Metall- 
oder Elfenbeiustifte  in  einen  Reizzustand  versetzt  wird,  doch  ist  dazu 
nöthig,  dass  der  Reiz  einerseits  nicht  zu  geringfügig,  andererseits  aber 
auch  nicht  zu  stark  ist  und  dass  die  Entzündung  sich  nicht  auf  die 
Enden  der  Diaphysen  erstreckt  (Olliek,  v.  Langenbeck,  Bergmann 
u.  A.). 

In  seltenen  Fällen  kann  auch  eine  Gelenkentzündung  (v.  Langen- 
beck, Wetnleciiner,  Schott  u.  A.),  eine  pathologische  Verlängerung 
eines  angrenzenden  Knochens  nach  sich  ziehen.  Nach  Beobachtungen 
von  Ollier,  v.  Langenbeck,  Bergmann,  Haab,  Weinleciiner  und 
Schott  kann  unter  Umständen  mit  der  entzündlichen  Verlängerung 
eines  Knochens  auch  noch  eine  Mitverlängerung  eines  benachbarten 
Knochens  auftreten. 

Die  Verlängerung  eines  Knochens  bei  Anwesenheit  eines  Entzün- 
dungsherdes in  der  Diaphyse  ist  wahrscheinlich  dahin  zu  erklären,  dass 
der  Reizzustand  und  der  damit  verbundene  Congestionszustand  nicht 
nur  eine  stärkere  osteoplastische  Thätigkeit  des  Periostes  und  des  Mar- 
kes, sondern  auch  eine  verstärkte  Knorpelwucherung  in  der  Knorpel- 
fuge, unter  Umständen  auch  in  dem  Gelenkknorpel  und  weiterhin  eine 
raschere  und  ausgibigere  endochondrale  Ossification  anregt.  Ist  auch 
der  benachbarte  Knochen  mit  betheiligt,  ohne  selbst  einen  Entzündungs- 
herd zu  enthalten,  so  darf  man  vielleicht  annehmen,  dass  die  verän- 
derten Ernährungsverhältnisse  sich  nicht  nur  auf  den  einen  Knochen, 
sondern  auf  die  ganze  Extremität  erstrecken  (Weinlechner  und  Schott). 
Haab  will  auch  den  Aenderungen  des  Muskelzuges,  also  des  auf  den 
Knochen  lastenden  Druckes  einen  Einfluss  auf  das  Wachsthum  zu- 
schreiben. 

Sitzen  die  Herde  nicht  zu  nahe  an  der  Knorpelfuge,  so  scheint 
das  gesteigerte  Längenwachsthum  in  regelmässiger  Weise  vor  sich  zu 
gehen.  Liegen  die  Entzündungsherde  näher,  so  stellen  sich  leicht  Un- 
regelmässigkeiten in  der  MarkraumMldung  ein,  welchen  auch  eine 
unregelmässige  Ossification  folgt.  Es  kann  dies  sowohl  am  inter- 
mediären Knorpel  als  am  Gelenkknorpel  geschehen  und  an  beiden  Stellen 
dahin  führen,  dass  der  Knorpel  mehr  oder  minder  vollkommen  zerstört 
wird.  Für  das  Längenwachsthum  hat  natürlich  die  Zerstörung  der  inter- 
mediären Knorpelscheibe  eine  grössere  Bedeutung  als  diejenige  des  Ge- 
lenkknorpels. Sobald  hier  das  Knochenwachsthum  aufgehoben  ist,  so 
kann  das  betreffende  Knochenende  nur  noch  unerheblich  an  Länge  zu- 
nehmen, da  der  Gelenkknorpel  selbst  bei  sehr  jungen  Individuen  nur 
wenig  Knochen  producirt. 

Am  raschesten  wird  der  Fugenknorpel  zerstört,  wenn  er  im  Ge- 
biete eines  Entzündungsherdes  selbst  liegt.  Bei  eitriger  Osteomyelitis 
wird  er  zuweilen  in  toto  nekrotisch  und  damit  wird  natürlich  dem 
Knochenwachsthum  an  der  betreffenden  Stelle  rasch  ein  Ende  bereitet. 

Wie  schon  früher  bemerkt,  kommt  es  unter  diesen  Verhältnissen 
zu  Epiphysenablösung. 

In  besonderem  Maasse  haben  die  durch  congenitale  Syphilis  her- 
vorgerufenen Störungen  des  endochondralen  Wachsthums,  welche  ge- 
wöhnlich als  Osteochondritis  syphilitica  (Fig.  101)  bezeichnet  werden, 
die  Aufmerksamkeit  der  Autoren  auf  sich  gezogen.  In  ihren  leichteren 
Formen   sind   eigentliche  Entzündungsherde  nicht    vorhanden    und  die 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.    5.  Aufl.  \a 
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Erkrankung  besteht  wesentlich  in  einer  Unregelmässigkeit  der  Kalkab- 
lagerung und  der  Markraumbildung;  in  ihrer  schwereren  Form  finden 
sich  in  der  Nähe  des  Gelenkknorpels  graurothe,  später  zerfallende  gelb- 
weisse  oder  auch  gelbgrünliche  osteomyelitische  Herde  von  verschiedener 
Grösse,  innerhalb  welcher  die  Knochenbälkchen  nekrotisch  sind  oder 
auch  zum  Theil  fehlen.  Am  häufigsten  erkrankt  das  untere  Ende  des 
Pemur,  sodann  die  distalen  Enden  der  Unterschenkel-  und  Vorderarm- 
knochen, seltener  die  übrigen  Theile  des  Knochensystems. 

Die  Störungen  der  Kalkablagerung  bestehen   darin,   dass  der  Ver- 
kalkungssaum (Fig.  101  e)  vielfach  durch  kalkfreie  {d)  oder  wenigstens 


Fig.  101.  Osteochondritis  syphilitica.  Durchschnitt  durch  die  obere  Dia- 
physengrenze  der  Tibia  eines  hereditär  syphilifischen  Neugeborenen,  a  Gewucherter  hyper- 
trophischer Knorpel,  b  Vorgeschobene  Verkalkungsherde,  c  Vorgeschobene  Markräume. 
d  Unverkalkte  Knorpelinseln,  e  Verkalkter  Knorpel.  /  Zone  der  Markraumbildung  und 
der  Knorpelauflösung,  g  Reste  verkalkten  Knorpels,  h  Fertiger  Knochen.  Mit  Müller'- 
scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und 
Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  50. 


kalkarme  Stellen  unterbrochen  ist,  während   an  anderen  Stellen  Kalk- 
herde (&)  weit  in  den  Knorpel  hinein  vorgeschoben  sind. 

Mit    der    Unregelmässigkeit    der    Kalkablagerung    geht    die    Un- 
regelmässigkeit der  Markraumbildung  parallel,  indem  auch  von  dieser 
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die  Grenze  nicht  regelmässig  gestaltet  ist  und  einzelne  Markräume  (c) 
weit  in  die  Masse  des  gewucherten  Knorpels  hineinreichen.  Da  die 
Markräume  meist  bluthaltig  sind,  so  kann  man  die  Veränderung 
schon  mit  blossem  Auge  erkennen.  Desgleichen  ist  auch  die  uni-egel- 
mässige  Gestaltung  der  weiss  aussehenden  Verkalkungsschicht  oft  sehr 
deutlich  zu  sehen. 

Der  Knorpel  selbst  ist  zuweilen  unverändert,  zeigt  indessen  häufig 
eine  abnorm  starke  Wucherung,  so  dass  die  Zone  der  gewucherten  und 
hypertrophischen  Knorpelzellensäulen  vergrössert  ist. 

Entsprechend  den  Veränderungen  im  Knorpel  ist  auch  die  Ueber- 
gangszone  (f)  zwischen  Knorpel  und  fertigem  Knochen,  welche  aus 
Markgewebe  und  den  Resten  der  verkalkten  Knorpelgrundsubstanz  be- 
steht, verbreitert  und  un regelmässig  ausgebildet,  die  Bälkchen  theils 
spärlich  und  zart,  theils  reichlich  und  breit  und  dann  nicht  selten 
knorpelzellenhaltig  (g). 

Die  Ausbildung  von  Knochenlagen  von  Seiten  des  Knochenmarkes 
ist  mehr  oder  weniger  verzögert,  so  dass  die  üebergangszone  zwischen 
fertigem  Knochen  und  Knorpel  (f)  verbreitert  ist. 

Bei  Bildung  von  zerfallenden  Granulationsherden  werden  die  stehen 
gebliebenen  Reste  der  Knorpelgrundsubstanz  sowie  auch  fertige  Kno- 
chenbälkchen  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  zerstört  und 
es  können  auch  Knorpeltheile  nekrotisch  werden.  Zuweilen  wird  da- 
durch schliesslich  die  Epiphyse   abgelöst. 

Die  syphilitische  Osteochondritis  ist  bei  hereditärer  Syphilis  der 
Neugeborenen  ein  häufiger,  jedoch  kein  constanter  Befund. 

Wegnee,  welcher  die  syphilitische  Osteochondritis  zuerst  beschrieb, 
hat  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  Veränderungen  an  der  Epiphysen- 
grenze  bei  syphilitischen  Neugeborenen  nie  ganz  fehlen.  Ich  kann  nach 
Untersuchungen,  die  ich  in  dieser  Hinsicht  angestellt  habe,  diese  Ansicht 
nicht  bestätigen ;    sie  fehlt  in  vielen  Fällen. 

Haab  und  Veeagxtth  haben  bei  todtgeborenen  syphilitischen  Kindern 
Epiphysenablösungen  beschrieben,  bei  welchen  die  Lösung  im  Epiphysen- 
knorpel  erfolgte  und  durch  Zerfall,  Zerfaserung  und  Zerklüftung  des  Knor- 
pels eingeleitet  wurde.  Nach  ihren  Angaben  scheint  es  sich  um  Eäulniss- 
processe  gehandelt  zu  haben,  die  wahrscheinlich  auch  bei  andern  nicht 
syphilitischen  faultodten  Erüchten  vorkommen. 

Literatur  über  entzündliche  Steigerung  und  Hemmung  des  Längenwachs- 
thums :  Olliee,  Traite  de  la  reg.  des  os.  I  und  Gaz.  hebd.  de  med.  et  de 
chir.  1873;  Rokitanskt,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II  1856;  Beoca,  Des  anev- 
rismes  1856;  Humphey,  Med.  Chir.  Trans.  1862;  Schneidee,  Arch.  f.  klin. 
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§  8G.  Die  Eacliitis,  aucli  Z  w  i  e  w  u  c  h  s  oder  englischeKrank- 
lieit  genannt,  ist  eine  allgemeine  Ernährungsstörung,  welche  in  den 
Jahren  der  Kindheit  auftritt  und  anatomisch  hauptsächlich  durch  eine 
gesteigerte  Knochen resorption,  sowie  durch  Bildung  eines 
unvollkommenen  kalklosen  Knochens,  eines  osteoiden 
Gewebes  von  länger  dauerndem  Bestände  gekennzeich- 
net ist. 

Wie  schon  mehrfach  erwähnt,  findet  während  der  Dauer  des  Kno- 
chenwachsthums  stets  auch  eine  Resorption  des  ausgebildeten  Knochen- 
gewebes statt,  welche  indessen  auf  bestimmte  Stellen  beschränkt  ist. 
Bei  der  Rachitis  ändert  sich  dies  dahin,  dass  das  Gebiet  der  Resorption 
im  ganzen  Skelet  vergrössert  ist,  so  dass  bei  hochgradiger  Rachitis  ein 
grosser  Theil  des  Skeletes  wieder  verloren  geht.  An  den  Röhrenkno- 
chen wird  dadurch  die  Corticalis  mehr  oder  weniger  osteoporotisch  und 
die  Knochenbälkchen  der  Spongiosa  werden  dünner  oder  schwinden  ganz. 
In  den  kurzen  Knochen  wird  ebenfalls  ein  grosser  Theil  des  ausgebil- 
deten Knochengewebes  wieder  resorbirt.  Die  feste  Substanz  der  platten 
Knochen  des  Schädels  kann  unter  Umständen  auf  einige  Bälkchen 
(Fig.  102  i)  reducirt  werden,  so  dass  die  so  characteristische  Scheidung 
der  Knochenlagen  in  eine  äussere  und  innere  compacte  Tafel  (vgl. 
Fig.  93  mit  Fig.  102)  und  eine  Diploe  ganz  verloren  geht. 

Die  Resorption  des  Knochens  ist  eine  lacunäre  und  erfolgt  unter 
der  Anwesenheit  von  Ostoklasten  (Fig.  102  l),  stimmt  sonach  mit  dem 
normalen  Knochenschwunde  überein. 

Schon  frühzeitig  gesellen  sich  zu  diesen  Veränderungen  eigenartige 
Knochenneubildungsprocesse,  welche  darin  bestehen,  dass  ein  kalkloses 
Knochengewebe,  ein  osteoides  Gewebe  in  reichlicher  Entwickelung 
sich  theils  den  Resten  (i)  der  Knochenbälkchen  auflagert  (^),  theils 
neue  Bälkchen  (hh^)  bildet.  Die  Entwickelung  dieser  Bälkchen  erfolgt 
sowohl  vom  Knochenmark  (AJ,  als  auch  vom  Periost  {h)  aus,  welche 
beide  sehr  gefäss-  und  blutreich  sind.  Das  Knochenmark  besteht  dabei 
aus  einem  gefässreichen  reticulirten  Gewebe,  welches  sich  aus  grossen 
anastomosirenden  verzweigten  Zellen  und  feinen  Fibrillen  zusammen- 
setzt, dessen  Maschenräume  nur  eine  geringe  Zahl  von  Rundzellen  ein- 
schliessen.  Stellenweise  zeigen  sich  wohl  auch  dichtere  Faserzüge  mit 
Spindelzellen.  Die  Bildung  der  osteoiden  Balken  im  Marke  erfolgt  in 
ähnlicher  Weise,  wie  die  Bildung  der  Bälkchen  des  Innern  Callus  (vergl. 
§  65  Fig.  64) ,  nur  geht  hier  dem  Auftreten  der  dichten  Knochen- 
grundsubstanz keine  so  auffällige  Vermehrung  der  Osteoblasten  voraus, 
sondern  es  wandelt  sich  das  Gewebe  mehr,  so  wie  es  eben  ist,  in  be- 
stimmter Richtung  in  osteoide  Balken  um.  Auch  bei  der  Anlagerung 
neuen  osteoiden  Gewebes  auf  altes  oder  auf  alte  Knochenbalken  besteht 
das  Bildungsgewebe  nicht  nur  aus  epithelähnlichen  Osteoblasten,  son- 
dern auch  aus  spindeligen  und  sternförmigen  Zellen  und  aus  faseriger 
Zwischensubstanz.^ 

Die  vom  Periost  aus  sich  auflagernden  Balken  (Ji)  bilden  sich  in 
ähnlicher  Weise  wie  die  Bälkchen  des  äusseren  Callus  (§  65),  ent- 
stehen sonach  theils  aus  einem  zelligen,  theils  aus  einem  zellig  fibrösen 
Bildungsmaterial.  Im  Periost  der  Röhrenknochen  kann  sich  auch  Knorpel 
bilden,  der  alsdann  in  der  §  63  beschriebenen  Weise  sich  weiter  ver- 
ändert. Das  Mark  des  periostalen  Osteoidgewebes  besteht  aus  einem 
gefässreichen,  theils  reticulären,  theils  mehr  parallel-faserigen  dichten 
Bindegewebe,  dessen  Zellen  durchschnittlich  kleiner  sind  und  spärlicher 
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vorkommen  als  im  endostalen  Mark.     Ab  und  zu  enthält  es  auch  klei- 
nere Herde  von  Rundzelleu. 

Die  beschriebenen  Vorgänge  bringen  es  mit  sich,  dass  Ijei  einiger- 
maassen  ausgebildeten  rachitischen  Wachsthumsstörungen  die  Oberflächen 
der   Knochen    sich   mit   einem   Gefäss-   und   blutreichen   schwammigen 


Fig.  102.  Rachitis.  Durchschnitt  dui'ch  das  Os  parjietale  eines  2  Jahre 
alten  rachitischen  Kindes,  a  Aeusseres  Periost,  h  Aeussere  periostale  Knochen- 
lage, c  Gebiet  der  Tabula  externa,  d  Gebiet  der  Spongiosa.  e  Gebiet  der  Tabula  vitrea. 
/  Gebiet  der  inneren  periostalen  Osteophytenlage.  g  Inneres  Periost.  A  u.  A,  Balken 
osteoiden  Gewebes,  i  Reste  des  alten  Knochens.  Ic  Auflagerungen  osteoiden  Gewebes 
auf  dem  alten  Knochen,  l  Resorptionsstelle  mit  Ostoklasten.  m  Neuentstandener  fertiger 
Knochen  innerhalb  eines  Balkens  aus  osteoidem  Gewebe,  n  Zellreiches  Markgewebe  im 
Gebiete  des  alten  Knochens,  o  Zellärmeres  aber  gefässreiches  Markgewebe  im  Gebiete 
des  periostalen  osteoiden  Gewebes.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes, 
unentkalkt  geschnittenes  uud  mit  Hämatoxylin  und  neutralem  Karmin  gefärbtes  Präparat. 
Vergr.   30. 

Gewebe  bedecken,  welches  gegen  den  Fingerdruck  eine  ziemliche  Resis- 
tenz besitzt,  mit  dem  Messer  jedoch  leicht  zerschneidbar  ist.  Es  ist 
besonders  an  Stellen  stark  entwickelt,  an  denen  auch  sonst  starke  perios- 
tale Apposition  vorkommt,  also  an  der  Diaphyse  der  Röhrenknochen 
und  den  äusseren  Appositionsstellen  (Fig.  102  &)  der  platten  Schädel- 
knochen. 

Hat  eine  stärkere   Resorption   des   alten  [Knochens   stattgefunden 
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(c  d  e\  so  kann  auch  dieser  mit  Leichtigkeit  mit  dem  Messer  durch- 
schnitten werden. 

Die  Bälkchen  des  osteoiden  Gewebes  sind  kalklos  und  bestehen 
aus  einer  faserigen,  geflechtartigen  (Kassowitz),  mit  Karmin  sich 
intensiv  färbenden  Grundsubstanz  und  verhältnissmässig  grossen  Knochen- 
körperchen  und  Zellen,  deren  Zahl  erheblichen  Schwankungen  unterworfen 
und  deren  Vertheilung  bald  regelmässig,  bald  unregelmässig  ist.  So 
lange  die  rachitische  Störung  fortbesteht,  bleiben  sie  kalklos  oder  er- 
halten wenigstens  sehr  spät  Kalksalze,  welche  sich  zunächst  nur  in  der 
Mitte  der  Bälkchen  ablagern  (m).  Erst  bei  Eintritt  der  Heilung  er- 
folgt eine  vollständige  Verkalkung  und  damit  auch  ein  Hartwerden  des 
in  seinen  Dimensionen  zufolge  der  üppigen  Periostalwucherung  nicht 
unerheblich  verdickten  Knochens. 

So  lange  die  Rachitis  andauert,  so  lange  hat  auch  der  Knochen 
grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  osteomalacischen  Knochen.  Allein  der 
Vorgang  ist  ein  wesentlich  anderer.  Die  kalkfreie  Zone  ist  bei  Osteo- 
malacie  (vergl.  Fig.  50  pag.  121)  entkalkter  alter  Knochen,  bei  Rachitis 
neugebildetes  osteoides  Gewebe.  Der  kalkhaltige  Theil  der  Knochen- 
balken ist  bei  Osteomalacie  stets  alter  Knochen,  bei  Rachitis  theils 
alter  (*),  theils  neugebildeter  Knochen  (w). 

Die  obenstehende  Darstellung  der  Störungen  des  Knochenwachsthums 
bei  Rachitis  weicht  in  mancher  Beziehung  von  der  üblichen  ab ,  insofern 
als  der  lacunären  Knochenresorption  eine  grosse  Bedeutung  zuerkannt  wird. 
Nur  Kassowitz  macht  in  dieser  Hinsicht  Angaben,  welche  im  Ganzen  mit 
dem,  was  ich  nach  meinen  Untersuchungen  für  richtig  halte,  überein- 
stimmen. 

Alten  Knochen  und  fertigen  neuen  Knochen  kann  man  meist  schon 
nach  der  Lage  von  einander  unterscheiden.  Bei  Doppelfärbungen  mit  Hä- 
matoxylin  und  Karmin  bleibt  (an  unentkalkten  Präparaten)  der  alte  Kno- 
chen weiss,  der  neue  kalkhaltige  Knochen  im  Centrum  der  osteoiden  Bal- 
ken wird  schmutzig  blauviolett. 

§  87.  Den  Aenderungen  der  periostalen  und  myelogenen  Knochen- 
neubildung entspricht  bei  Rachitis  stets  auch  eine  Störung  der  endo- 
chondralen  Ossification. 

Im  Mittelpuncte  der  gesammten  Vorgänge  steht  hier  der  Mangel 
einer  Verkalkungszone  an  der  Ossificationsgrenze.  Bei  hochgradiger 
Rachitis  kann  jede  Kalkablagerung  fehlen.  Bei  Rachitis  massigen 
Grades  enthält  der  Knorpel  da  oder  dort  noch  Verkalkungsherde 
(Fig.  103  f). 

Die  zweite  nie  fehlende  Erscheinung  ist  die  Vergrösserung  der 
Wuelierungszone  des  Knorpels  (6  c) ,  sowie  meist  auch  der  Säulen 
liypertrophischer  {d)  Zellen.  Als  drittes  ist  die  Bildung  gefäss- 
haltiger  Markräume  (e)  zu  nennen,  welche  in  vollkommen  unregel- 
mässiger Weise  da  und  dort  vom  Knochenmark  aus  in  den  Knorpel 
hineinwachsen. 

Die  drei  genannten  Veränderungen  bedingen  es ,  dass  der  Ueber- 
gang  des  Knorpels  in  den  Knochen  durch  keine  weisse  Linie  (vergl. 
§  82)  markirt  wird,  dass  an  seiner  Stelle  höchstens  kleine  weisse  Fleck- 
chen liegen,  dass  dagegen  das  Gebiet  des  gewucherten  Knorpels,  welcher 
an  der  durchscheinenden  Beschaffenheit  leicht  von  dem  ruhenden  Knorpel 
zu  unterscheiden  ist,  mehr   oder   minder  verbreitert  ist.    Gleichzeitig 


Eachitis. 


215 


-9 


/ 

Fig.  103.  Rachitis.  Längsschnitt  durch  die  Ossifi  cat  io  nsgren  ze 
des  oberen  Diaphysenendes  des  Femur  eines  1jährigen  an  Rachitis  massigen  Gra- 
des leidenden  Kindes,  a  Unveränderter  hyaliner  Knorpel,  h  Knorpel  in  den  ersten  Sta- 
dien der  Wucherung  c  Zone  der  gewucherten  Knorpelzellensäulen,  d  Säulen  gewucher- 
ter  hypertrophischer  Zellen,  e  Im  Gebiete  des  Knorpels  gelegene  gefässhaltige  Markräume. 
/  Verkalktes  Knorpelgewebe,  g  Osteoides  Gewebe,  h  Reste  von  Knorpelgewebe  zwischen 
osteoidem  Gewebe,  i  Balken  von  osteoidem  kalklosem  Gewebe,  h  Balken  aus  osteoidem 
und  fertigem,  kalkhaltigem  Knochengewebe,  l  Gefässreiche  zellig  fibröse  Markräume.  In 
MüUer'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   50. 

ist  auch  die  Grenze  des  Knorpels  gegen  den  Knochen  nicht  regelmäs- 
sig,  sondern  vielfach  verschoben,  indem  die  erkennbaren  Markräume 
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sehr  verschieden  weit  in  den  Knorpel  vordringen.  Desgleichen  wachsen 
auch  abnorm  reichliche  Gefässe  vom  Perichondrium  aus  in  den  Knorpel. 
Die  Substitution  des  unverkalkten  Knorpels  durch  Markräume  wird 
stets  durch  das  Einwachsen  eines  Gefässes,  welches  sowohl  nackt 
(Fig.  104  c),  als  auch  von  Zellen  begleitet  sein  kann,  eingeleitet.  Die 
Veränderungen,  welche  der  Knorpel  dadurch  erfährt,  sind  durchaus 
denjenigen  gleich,  welche  der  periostale  Knorpel  (vergl.  pag.  133  Fig.  60) 
bei  seiner  Ossification  eingeht.  Werden  Knorpelkapseln  aufgebrochen, 
so  werden  ihre  Zellen  frei  und  wandeln  sich  in  Markraumzellen  (Fi- 
gur 60  i)  um. 

Wo  die  Zellen  in  der  Nachbarschaft  neuer  Gefässräume  sich  er- 
halten,  kann  der  Knorpel  durch  eigenartige  Umwandlungen  direct  das 

Aussehen  des  osteoiden 
Gewebes  annehmen  (Fig. 
104  d  u.  Fig.  60  /").  Hat 
sich  der  wuchernde  Knor- 
pel bei  Doppelfärbung  mit 
Hämatoxylin  und  Karmin 
blau- violett  gefärbt,  so 
färbt  sich  das  Osteoid- 
gewebe  dunkelroth  und 
ist  danach  leicht  von  er- 
sterem  zu  unterscheiden. 


iW  ^^^'' 
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Fig.  104.  Rachitis.  Mark- 
raum b  il  d  un  g  im  Epiphy- 
senknorpel.  a  Knorpel,  h 
Markräume.  c  Gefässsprossen. 
d  Osteoides  Gewebe.  Mit  Müller'- 
scher  Flüssigkeit  und  Alcohol 
gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und 
Karmin  gefärbtes  ,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Präpa- 
rat.    Vergr.   130. 


Mit  Zunahme  der  Markräume  wird  die  Masse  des  Knorpels  na- 
türlich immer  geringer.  Allein  es  muss  als  für  Rachitis  characteristisch 
angesehen  werden,  dass  gleichwohl  eine  vollständige  Zerstörung  oder 
Umwandlung  des  Knorpels  nicht  erfolgt.  Es  bleiben  da  und  dort 
zwischen  den  Markräumen  Knorpelbalken  (Fig.  103  In)  bestehen,  und 
man  kann  sagen,  dass  die  Zahl  derselben  um  so  grösser  ist,  je  hoch- 
gradiger die  Rachitis. 

Die  persistirenden  Knorpelbalken  gehen  von  ihrer  Peripherie  aus 
allmählich  in  osteoides  Gewebe  über,  und  gleichzeitig  bilden  sich  an 
anderen  Stellen  osteoide  Balken  {%)  aus  dem  Knochenmark.  So  entsteht 
denn  hinter  der  Zone  des  gewucherten  und  vascularisirten  Knorpels 
(Fig.  103  c  ä)  eine  Zone  osteoiden  Grcwelbes  («),  dessen  osteoide  Bal- 
ken noch  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Inseln  unveränderten  Knorpels 
Qi)  einschliessen.  Diese  Zone  kann  an  grossen  Röhrenknochen  eine 
Höhe  von  5 — 10 — 15  Millimeter  und  mehr  erreichen  und  bildet  ein  ge- 
fässreiches  Gewebe,  welches  in  seinen  physiologischen  Eigenschaften 
durchaus  mit  den  rachitischen  periostalen  Osteophytenlagen  überein- 
stimmt, dem  Finger  zwar  einen  gewissen  elastischen  Widerstand  entgegen- 
setzt, bei  starker  Gewalt  indessen  nachgibt  und  sich  als  biegsam  erweist. 
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Die  osteoiden  Balken  (Fig.  103  i)  entbehren  in  ihrer  Anordnung 
vollkommen  den  für  die  normale  Ossificatiou  (vergl.  pg,  196  Fig.  95) 
so  characteristischeu  Typus  und  sind  auch  in  ihrer  Form  durchaus  von 
normalen  Knochenbalken  verschieden.  Ihre  Dickenzunahme  erfolgt  durch 
Apposition  aus  dem  Knochenmark,  welches  im  Gebiete  des  osteoiden 
Gewebes,  zum  Theil  auch  schon  im  Gebiete  des  wuchernden  Knorpels 
auffallend  viel  faserige  Grundsubstanz  mit  Spindel-  und  Sternzellen, 
dagegen  verhältnissmässig  wenig  Rundzellen  enthält.  Als  plastisches 
Gewebe  fungiren  theils  platte  und  spindelige  Osteoblasten,  theils  zellig 
fibröses  Gewebe,  welches  sich  den  Osteoidbalken  anlagert. 

In  einer  gewissen  Entfernung  vom  Knorpel,  deren  Grösse  durch 
den  Grad  der  rachitischen  Wachsthumsstörung  bestimmt  wird,  beginnt 
endlich  die  Kalkablagerung  und  zwar  stets  im  Centrum  der  osteoiden 
Gewebsbalken.  Es  schliesst  sich  danach  dem  rein  osteoiden  Gewebe 
eine  Zone  an  aus  osteoiden  Balken  (Je),  deren  Centrum  durch  Kalkab- 
lagerung in  fertigen  Knochen  umgewandelt  ist. 

§  88.  Der  Schwerpunkt  der  ganzen  rachitischen  Kno- 
chenerkrankung liegt,  vom  pathologisch  anatomischen  Standpunkte 
aus  betrachtet,  in  dem  Mangel  einer  Ablagerung  von  Kalk- 
salzen am  Orte  der  Knochenbildung  und  in  einer  gleichzeitig  ge- 
steigerten Resorption  des  bereits  vorhandenen  Knochens. 

Die  Ursache  des  Mangels  an  Kalksalzen  ist  höchst  wahrscheinlich 
in  einer  mangelhaften  Zufuhr  derselben  zu  suchen.  Diese  selbst  kann 
zunächst  auf  einem  allzu  geringen  Gehalt  der  Nahrungsmittel  an  Erd- 
salzen beruhen.  In  anderen  Fällen  enthält  die  gereichte  Nahrung  zwar 
genügend  Kalksalze,  allein  sie  werden  nicht  in  die  Säftemasse  des  Kör- 
pers aufgenommen.  In  diesem  Sinne  können  Erkrankungen  des  Darm- 
tractus,  namentlich  Katarrhe  wirken.  Nach  Salkowski  und  Seemann 
soll  auch  übermässige  Aufnahme  kalireicher  Nahrung  denselben  Efiect 
haben,  indem  das  phosphorsaure  Kali  das  Chlor  des  Blutplasma  in  Be- 
schlag nimmt  und  dadurch  einen  Mangel  an  Chloriden  herbeiführt, 
welcher  eine  mangelhafte  Bildung  von  Salzsäure  im  Magen  zur  Folge 
hat  und  auf  diese  Weise  die  Lösung  und  Resorption  der  Kalksalze  un- 
möglich macht. 

In  Folge  des  Ausbleibens  der  Verkalkung  an  der  Ossificationsgrenze 
der  Diaphysen  und  Epiphysen  wird  die  Proliferation  und  das  Wachs- 
thum  der  Knorpelzellen  nicht  beschränkt,  und  es  liegt  darin  auch  die 
Erklärung  der  übermässigen  Knorpelwucherung.  Wird  der  unverkalkte 
Knorpel  von  dem  andrängenden  Markgewebe  vascularisirt ,  so  stellen 
sich  die  aufgeführten  metaplastischen  Vorgänge  ein ,  welche  mit  den 
unter  anderen  Verhältnissen  vorkommenden  Knorpelmetaplasieen  durch- 
aus übereinstimmen  und  hier  nur  wegen  des  reichlichen  Knorpelmate- 
riales  in  höchst  auffälliger  Weise  hervortreten;  Die  lange  Persistenz 
des  jungen  periostal  und  endochondral  entwickelten  Knochens  ohne  Kalk- 
salze hängt  wahrscheinlich  ebenfalls  mit  dem  Mangel  der  Kalkzufuhr 
zusammen. 

Worauf  die  gesteigerte  Knochenresorption  beruht,  ist  schwer  zu 
sagen.  Nach  der  anatomischen  Untersuchung  scheint  die  veränderte 
Beschaffenheit  des  Knochenmarkes  die  Ursache  zu  sein,  doch  ist  damit 
keine  Erklärung  für  den  ganzen  Vorgang  gegeben.  Wahrscheinlich 
hängt  die  Zunahme  der  Resorptionsvorgänge  ebenfalls  mit  den  erwähnten 
Ernährungsstörungen  zusammen. 
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Der  Effect  der  racMtisclieii  Störung  des  Ossificationsprocesses 

auf  die  Beschaffenheit  des  Skeletes  ergibt  sich  aus  den  einzelnen  Vor- 
gängen. Die  starken  Wucherungen  des  Epiphysenknorpels  bedingen 
Verdickungen  der  Gelenkenden;  durch  die  üppige  periostale  Bildung 
kalkloser  Osteophyten  werden  die  Diaphysen  der  Röhrenknochen  und 
die  äusseren  Tafeln  der  platten  Knochen  verdickt.  Bei  Abheilung  des 
Processes  wird  danach  der  Knochen  abnorm  dick,  plump  und  schwer. 
Die  Weichheit  des  osteoiden  Gewebes  bedingt  eine  mehr  oder 
minder  grosse  Beweglichkeit  der  knorpeligen  Epiphyse  gegen  die  Dia- 
physe,  welche  mitunter  ein  vollkommenes  Abknicken  der  letzteren  ge- 
stattet. Bei  Druck  in  der  Richtung  der  Diaphysenaxen  können  die 
weichen  Knorpelstellen  zugleich  auch  niedergedrückt  werden.  Mit  der 
Unregelmässigkeit  und  ünvollkommenheit  der  endochondralen  Ossifica- 
tion  hängt  zugleich  ein  mangelhaftes  Längen wachsthum  zusammen. 

Die  Rarification  des  corticalen  und  spongiösen  Gewebes  und  der 
Mangel  an  Kalk  in  den  neugebildeten  periostalen  und  myelogenen  Kno- 
chenlagern bedingt  eine  Weichheit 
der  Knochen,  welche  bei  den  langen 
Knochen  der  Extremitäten  und  des 
Brustkorbes,  des  Schulter-  und 
Beckengürtels  zu  Beginn  der  Ra- 
chitis Fracturen,  späterhin  nament- 
lich Verbiegungen  (Fig.  105)  und 
Knickungen ,  bei  den  kurzen  Kno- 
chen namentlich  des  Rumpfes,  auch 
Abflachung  durch  Compression  ver- 
anlasst. 

Die  Form  der  Extremitäten- 
knochen, des  Schulter-  und  Becken- 
gürtels und  der  Wirbelsäule  wird 
namentlich  durch  Muskelzug  und 
die  Körperlast  beeinflusst.  Die  Wir- 
kung der  letzteren  ist  natürlich  je 
nach  der  Lage  des  Körpers  ver- 
schieden. Am  Thorax  macht  sich 
sowohl  die  Wirkung  des  durch  die 
Contractionen  der  Respirationsmus- 
keln ausgeübten  Zuges,  als  auch 
des  Luftdruckes  geltend. 

Die  Folge  aller  dieser  Einflüsse 
sind  bogenförmige  Krümmungen 
und  winkelförmige  Knickungen  an 
den  langen  Extremitätenknochen 
(Fig.  105),  namentlich  an  denjeni- 
gen der  Beine.  Das  Becken  wird  bei 
massig  stark  entwickelter  Rachitis 
meist  platt  (Fig.  106),'  das  Kreuz- 
bein sinkt  stärker  in  das  Becken 
hinein  und  bildet  mit  seinen  Flügeln 


Fig.  105.  Femur  eines  Mannes, 
der  in  der  Jugend  anRachitis  ge- 
litten hatte.     Um  ^  verkleinert. 


-Rachitis. 
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Fig.  106.  Plattes  rachitisches  Becken.  Kreuzbeinfläche  weit  in  das  Becken 
hineinragend ;  Spinae  posteriores  danach  weiter  als  normal  über  die  hintere  Kreuzbein- 
fläche hervortretend,  Darmbeinschaufeln  klein,  vorn  auseinanderklaS"end.  Acetabula  nach 
vorn  gerichtet.     Um  ^  verkleinert. 


eine  geradlinige  statt  eine  bogenförmige  hintere  Begrenzung  des  Becken- 
eingauges.  Gleichzeitig  ist  der  untere  Theil  des  Kreuzbeins  stärker 
nach  vorn  gekrümmt,  die  Darmbeinschaufeln  sind  klein  und  Mafien  nach 


Fig.  107.  Rachitisches  Becken  mit  nach  vorn  gesunkenem  Promon- 
torium. Gelenkpfannen  einander  genähert,  die  Symphyse  nach  vorn  getrieben,  Darm- 
beinschaufeln klein.     (Pseudoosteomalacisches  Becken).     Um  §  verkleinert. 
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vorn  auseinander,  der  Schambogen  ist  weit,  die  Acetabula  sind  mehr 
nach  vorn  gerichtet  als  in  der  Norm.  Bei  hochgradiger  Rachitis,  bei 
welcher  die  Beckenknochen  sehr  weich  werden  (Fig.  207),  sinkt  das 
Promontorium  stark  nach  vorn  und  springt  über  die  Keilbeinflügel  nach 
innen  vor,  die  Pfannengegend  wird  nach  innen  gedrückt,  die  Symphyse 
nach  vorn  gedrängt,  so  dass  der  Beckeneingang  ähnlich  wie  bei  Osteo- 
malacie  kartenherzförmig  wird,  und  man  das  Becken  auch  als  ein  pseudo- 
osteomalacisches  bezeichnet.  An  der  Wirbelsäule  entstehen  kyphotische, 
lordotische  und  scoliotische  Verkrümraungen.  Der  Thorax  sinkt  nament- 
lich an  den  Uebergangsstellen  der  Rippen  in  die  Rippenknorpel  ein ; 
häufig  kommt  es  zu  einer  Abknickung  der  knöchernen  Rippen  gegen 
die  weiche  Wucherungszone  des  Rippenknorpels  in  einem  nach  aussen 
ofienen  Winkel.  Bei  starkem  Einsinken  des  Thorax  wird  das  Sternum 
kielartig  nach  vorn  gedrängt,  es  entsteht  einPectus  carinatum,  eine 
Hühnerbrust.  Zuweilen  sinkt  das  Brustbein  ein  und  wird  zugleich 
seitlich  zusammengedrückt,  so  dass  sich  ein  nach  vorn  offener  Hohlraum 
bildet. 

Bei  starkem  Knochenschwund  am  Schädeldach  können  einzelne 
Theile  der  Schädelknochen  wieder  häutig  werden  (Craniotabes  rä- 
ch itica),  während  der  übrige  Theil  der  Deckknochen  grossen theils 
von  einem  schwammigen  osteoiden  Gewebe  gebildet  wird.  Die  Fonta- 
nellen sind  danach  gross,  die  Nähte  erscheinen  breit,  weich,  membran- 
artig, von  weichen  Knochenrändern  begrenzt.  Zuweilen  sind  auch  grös- 
sere Bezirke  der  Hinterhauptschuppe  und  der  Scheitelbeine  weich,  haut- 
artig anzufühlen,  und  das  resistente  Gewebe  ist  auf  wenige  Inseln  re- 
ducirt.  In  den  hautartigen  Theilen  der  Schädelknochen  finden  sich  nur 
osteoide  Bälkchen,  dagegen  kein  fertiges  Knochengewebe. 

Der  Zahndurchbruch  ist  bei  Rachitis  verspätet. 

Die  Rachitis  tritt  am  häufigsten  im  ersten  und  zweiten  Lebensjahr 
auf,  kommt  indessen  bis  zum  10.  Jahre  vor  und  ist  auch  mehrfach  bei 
Neugeborenen  beobachtet. 

Kässowitz  vertritt,  gestützt  auf  eingehende  Untersuchungen  über  Ea- 
chitis,  die  Ansicht ,  dass  die  rachitische  Knochenerkrankung  ein  entzünd- 
licher Yorgang  sei,  welcher  an  den  Appositionsstellen  beginnt  und  allmäh- 
lich den  ganzen  Knochen  ergreift.  Er  sucht  sämmtliche  Erscheinungen 
aus  einer  krankhaft  gesteigerten  Vascularisation  der  osteogenen  Gewebe  zu 
erklären  und  erblickt  den  Grund  derselben  in  einer  besonderen  Vulnera- 
bilität der  betreffenden  Gefässe,  welche  schon  durch  mangelhafte  Ernährung 
sowie  durch  schädliche  Substanzen ,  welche  im  Blute  circuliren,  in  einen 
pathologischen  Zustand  versetzt  werden. 

Die  Angabe  von  Kassowitz  ,  dass  das  Gewebe  in  den  rachitisch  er- 
krankten Bezirken  blutreich  sei,  ist  richtig.  Hyperämie  ist  indessen  nicht 
mit  Entzündung  identisch  und  der  ganze  Vorgang  trägt  auch  nicht  einen 
entzündlichen  Charakter,  sondern  schliesst  sich  vielmehr  den  hyperplasti- 
schen und  regenerativen  Wucheruugsvorgängen  an.  Blutreichthum  ist  so- 
wohl bei  Rachitis  als  bei  regenerativer  Wucherung  z.  B.  bei  Heilung  einer 
Eractur  unerlässliche  Bedingung  einer  lebhaften  Gewebsneubildung,  allein 
daraus  lässt  sich  ein  Schluss  auf  die  letzten  Ursachen  des  ganzen  Vor- 
ganges nicht  ziehen.  Im  blutreichen  Callusgewebe  lagern  sich  Kalksalze 
ab,  im  rachitischen  Osteophyt  nicht.  Der  bei  Reizzuständen  in  den  Dia- 
physen  stärker   wuchernde  Epiphysenknorpel   producirt   normalen  kalksalz- 
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haltigen  Knochen,  und  von  einer  Aufhebung  der  Kalkablagerung  im  Knor- 
pel ist  dabei  nichts  bekannt. 

Hei  llachitis  fehlt  die  vorläufige  Verkalkungszone  ganz  oder  theilweise, 
und  das  neugebildete  Kuochengewebe  bleibt  kalklos.  Bei  syphilitischer 
Osteochondritis  bildet  sich  kalkhaltiger  Knochen  trotz  der  subchondralen 
Entzündung.  Die  gesteigerte  Vascularisation  ist  eine  nothwendige  Theil- 
erscheinung,  nicht  aber  die  letzte  Ursache  der  Kachitis. 

Die  meisten  Autoren  sehen  die  Kachitis  als  eine  Ernährungsstörung 
an  und  legen  den  Hauptnachdruck  auf  den  Mangel  einer  hinreichenden 
Kalkzutühr  zum  Knochen.  Anatomisch  liegt  der  Annahme,  dass  in  l>etz- 
terem  die  Ursache  der  Ossificationsstörung  liegt,  nichts  im  Wege,  indem  sich 
aus  dem  Fehlen  der  Kalksalzablagerung  die  nachfolgenden  histologischen 
Erscheinungen  sehr  wohl  ableiten  lassen.  Es  findet  diese  Annahme  auch 
eine  Stütze  an  verschiedenen  Beobachtungen  an  Thieren.  So  tritt  z.  B, 
nach  KoLOFF  bei  säugenden  Lämmern  Kachitis  oder  Lähme  dann  auf,  wenn 
die  Mütter  kalkarmes  Eutter  erhalten.  Junge  Löwen  und  Leoparden  sollen 
rachitisch  werden,  wenn  sie  Fleisch  ohne  allen  Knochen  als  Nahrung  er- 
halten. 

Ein  Beweis,  dass  sich  die  Sache  so  verhält,  liegt  freilich  weder  in 
den  beschriebenen  histologischen  Vorgängen,  noch  in  den  klinischen  Beob- 
achtungen. Denkbar  ist  immerhin,  dass  der  Kachitis  eine  bestimmte  Noxe 
zu  Grunde  liegt,  welche  die  Wucherungsvorgänge  im  Knochen  anregt. 

Lileralur :  Glissoniüs,  JJe  rachiliile,  London  1650]  Köllikek,  Mikrosk. 
Anat.  II;  Beylard,  Du  racfulisine  etc.,  Paris  1852 ;  Virchow,  kiick.  Jrcli. 
4.  u.  5.  Bd.;  Stiebel,  yirchoiv's  tiandb.  d.  spec.  Valhol.  l  1854;  H.  Mül- 
ler, Zeitschr.  f.  wiss.  Zool.  lÄ  1858 ;  Kitteb,  v.  Kitteeshain,  Palhol.  u. 
T/ier.  d.  Rachitis,  Berlin  1863;  Volkmann,  tiandb.  d.  alh^.  u.  spec.  Chi- 
rurgie von  V.  Pitha  u.  Billroth,  Erlangen  1812;  Kassowitz,  Die  normale 
Ossißcalion  etc.  II,  H'ien  1882 — 1885,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  iV.  F.  XIX, 
Zeitschr.  /'.  klin.  Med.  Fll  1883 ;  Cantani,  Specielle  Palhol.  u.  Ther.,  übers. 
V.  Frünkel,  Leipzig  1884;  Kolofjf,  lirch.  Jnh.  37.  Bd.  und  Jick.  f.  wiss. 
u.  prakt.  Phierheilk.  II;  Köll,  Palh.  u.  Ther.  d.  Hausth.  IL  Juß.;  See- 
mann, Virch.  jlrch.  17.  Bd.;  Zippelius,  D.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  II  1876; 
VoiT,  Tagebl.  d.  NaturJ'orschervers.  in  lUünchen  1817  und  Zeitschr.  f.  Biol. 
ÄIT;  Kehn,  Gerhardts  Handb.  d.  Kinderkraukk.  III  und  Jahrb.  f.  Kinder- 
heilk. All  u.  XIX;  Zander,  I^irch.  Jrch.  83.  Bd.;  Baginsky,  ib.  81.  Bd.; 
Oppenheimer,  ü.  Jrch.  f.  kltn.  Med. ;  Fleischmann,  Rachitis  des  Unterkiefers, 
IVien.  med.  Presse  1811 ;  Pommee,  Unters,  über  üsteomalacie  und  Rachitis^ 
Leipzig  1885. 

§  89.  Die  Eigenthümlichkeiten  der  Knochen  und  der  Gelenk- 
formen beruhen  theils  auf  ererbten  Eigenschaften  der  Skeletanlage, 
theils  auf  Einflüssen,  welche  zur  Zeit  der  Entwickelung  und  des  VVachs- 
thums  auf  das  Skelet  von  der  Umgebung  ausgeübt  werden.  Die  Ge- 
lenkenden bilden  sich ,  ehe  die  Gelenkhöhle  ausgebildet  ist  und  ehe 
die  Knochen  sich  gegeneinander  bewegen,  und  an  den  Knochen  entste- 
hen einzelne  Vorsprünge  für  Muskelinscrtionen,  ehe  eine  Muskelwirkung 
vorhanden  ist.  Dieser  Theil  der  Ausbildung  der  Formen  beruht  auf 
Vererbung.  Die  feinere  Ausbildung  der  Knochenformen,  wie  sie  sich 
theils  intrauterin,  theils  erst  im  postembryonalen  Leben  zur  Zeit  des 
Wachsthums,  zum  Theil  noch  später  sich  einstellt,  die  weitere  Ent- 
wickelung der  bereits  angelegten  oder  die  Bildung  neuer  Höcker  und 
Leisten,   welche  Sehnen  und  Bändern  zum  Ansatz  dienen,   die  Vertie- 
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fungen  und  die  Furchen  an  Stellen,  wo  Blutgefässe  oder  sonst  irgend- 
welche Weichtheile  sich  anlagern ,  sind  in  der  Ontogenese  durch  die 
Beziehung  zu  der  Umgebung  erworben.  Sie  sind  es,  welche  haupt- 
sächlich die  individuellen  Verschiedenheiten  bedingen. 

Wird  das  in  der  Entwickelung  oder  im  Wachsthum  befindliche 
Skelet  von  abnormen  statischen  und  mechanischen  Einwirkungen  ge- 
troffen, so  können  dadurch  FormTeränderuiigen  herbeigeführt  werden, 
welche  nicht  mehr  in  das  Gebiet  der  individuellen  Verschiedenheiten 
gehören,  sondern  als  pathologische  angesehen  werden  müssen.  Kom- 
men die  Schädlichkeiten  intrauterin  zur  Einwirkung,  so  können  die 
Kinder  schon  mit  mehr  oder  minder  hochgradigen  Difformitäten  des 
Skeletes  geboren  werden.  Die  im  extrauterinen  Leben  auftretenden 
entwickeln  sich  theils  schon  in  früher  Kindheit,  theils  erst  zur  Zeit 
der  Pubertät  und  kommen  unter  Umständen  auch  noch  später  zu  Stande. 

Die  Ausbildung  des  Gehirntheiles  des  Schädels  ist  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  von  der  Entwickelung  des  Gehirnes  abhängig.  Bleibt 
letzteres  klein  und  unvollkommen,  so  kann  auch  die  Grösse  der  Schädel- 
höhle unter  der  Norm  bleiben;  wird  das  Gehirn  durch  übermässige 
Entwickelung  von  Nervensubstanz  oder  durch  Wasseransammlung  ab- 
norm gross,  so  wird  auch  die  knöcherne  Hülle  entsprechend  grösser. 
Selbstverständlich  hat  indessen  diese  Accomodation  an  den  Inhalt  ihre 
Grenzen.  Bei  rascher  Vergrösserung  des  Gehirnes  durch  Wasseran- 
sammlung bei  Neugeborenen  kann  die  gesteigerte  Knochenanbildung 
nicht  mehr  Schritt  halten.  Ein  mehr  oder  minder  grosser  Theil  der 
Schädelhülle  bleibt  häutig,  und  erst  wenn  die  Vergrösserung  des  Ge- 
hirnes stille  steht,  kann  ein  vollkommener  knöcherner  Verschluss  sich 
im  Laufe  der  Zeit  einstellen.  Aehnlich  wie  die  Ausbildung  der  Schädel- 
höhle ist  auch  diejenige  der  Augenhöhle  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
von  der  Masse  ihres  Inhaltes  abhängig,  und  es  lassen  sich  entsprechende 
Beziehungen  auch  der  anderen  Skelettheile  zu  den  angrenzenden  Weich-- 
theilen  nachweisen.  So  ist,  um  noch  ein  Beispiel  anzuführen,  die  Form 
des  Thorax  bis  zu  einem  gewissen  Grade  abhängig  von  der  Entwicke- 
lung der  in  seinem  Inneren  gelegenen  Eingeweide. 

Ein  besonderes  Interesse  bieten  die  Entwickelungs-  und  Wachs- 
thumsstörungen  der  Gelenke,  welche  namentlich  an  den  Gelenken 
des  Fusses  und  des  Kniees,  sowie  an  den  beweglichen  Abschnitten  der 
Wirbelsäule  vorkommen. 

Unter  den  ersteren  ist  der  angeborene  Klumpfuss,  Pes  equino- 
varus,  die  wichtigste,  eine  Hemmungsbildung,  welche  nach  Escheicht 
darauf  zurückzuführen  ist,  dass  die  fötale  Stellung  der  unteren  Extre- 
mitäten nicht  in  die  normale  übergeht,  und  dass  zugleich  die  Knochen 
und  Gelenkflächen  eine  abnorme  Ausbildung  erhalten.  Nach  Escheicht 
wachsen  die  unteren  Extremitäten  in  der  Weise  am  Bauche  in  die  Höhe, 
dass  ihre  Hinterflächen  dem  Bauche  zugekehrt  sind.  Diese  Stellung 
geht  später  durch  eine  Axendrehung  in  die  normale  über,  allein  noch 
zur  Zeit  der  Geburt  ist  dieselbe  schon  normaler  Weise  nicht  ganz  voll- 
endet, und  es  steht  danach  die  Fussspitze  noch  stark  nach  einwärts  ge- 
kehrt und  erhält  erst  später  durch  den  Akt  des  Gehens  die  bleibende 
Stellung.  Bei  dem  Klumpfuss  handelt  es  sich  um  einen  höheren  Grad 
dieser  fötalen  Stellung ;  der  innere  Fussrand  ist  stark  erhöht,  und  gleich- 
zeitig steht  der  Fuss  in  Plantarflexion.  Die  Formen  der  Knochen  und 
der  Gelenkflächen  des  Fusses  sind  von  der  Norm  abweichend,  nament- 
lich ist  das  Collum  tali  in  der  Richtung  nach  vorn  und  unten  (Hüter, 


Pes  calcaneus  und  P.  valgus.     Talipomanus.     Skoliosis.         .  223 

Adams)  verlängert.  Lernen  die  Kinder  gehen,  so  treten  sie  mit  dem 
äusseren  Fussraude  auf,  welcher  dadurch  plattgedrückt  wird,  während 
der  Fuss  sich  noch  stärker  nach  einwärts  rollt. 

Der  angeborene  Klumpfuss,  der  also  gewöhnlich  als  eine  primäre 
Eutwicklungsstörung  der  betreffenden  Gelenke  zu  betrachten  ist,  kann 
unter  Umständen  auch  durch  einen  abnormen  Druck  des  relativ  unge- 
räumigen Uterus  (Volkmann)  entstehen.  Unter  denselben  Bedingungen 
entwickeln  sich  auch  jene  pathologischen  Fussstellungen,  welche  als  Pcs 
calcaneus  und  P.  valgus  bezeichnet  werden  (vergl.  den  Abschn.  über 
Missbildungen  im  allgem.  Theil)  und  welche  theils  durch  starke  Dorsal- 
Hexiou,  theils  durch  eine  Drehung  des  Fusses  nach  aussen  characterisirt 
sind.  Häufig  lassen  sich  die  Zeichen  stattgehabten  Druckes  noch  an 
atrophischen  Haut-  und  Knochenstellen  nachweisen. 

Eine  Stellung  der  Hand,  welche  als  Klumpliand  oder  Talipoma- 
nus bezeichnet  wird,  ist  in  einer  rudimentären  Entwickelung  des  Radius 
begründet  und  kommt  namentlich  bei  auch  sonst  missbildeten  Früch- 
ten vor. 

Sind  zur  Zeit  der  Geburt  Knochen  und  Gelenke  normal  ausgebildet, 
so  können  Difformirungen  dann  entstehen,  wenn  bestimmte  Stellen 
zur  Zeit  des  Wachsthums  andauernd  in  abnormer  Weise 
belastet  sind,  während  andere  entlastet  werden.  Es  können  dadurch 
auch  ganz  gesunde  Knochen  in  ihrer  Form  verändert  werden,  doch  wird 
das  noch  weit  leichter  geschehen,  wenn  die  Knochen  abnorm  weich  und 
nachgibig  sind,  wie  dies  z.  B.  bei  Rachitis  der  Fall  ist.  Eine  einseitige 
Belastung  kommt  namentlich  dann  zu  Stande,  wenn  die  betreffenden 
Individuen  aus  Muskelschwäche  oder  aus  Muskelfaulheit  die  Bewegungen 
in  den  Gelenken  so  weit  führen,  bis  die  natürlichen  Hemmer  eingreifen 
und  das  Gelenk  feststellen  (Volkmann).  Ist  dies  geschehen,  so  ist  es 
nur  nöthig,  dem  über  dem  betreffenden  Gelenke  gelegenen  Körpertheil 
eine  solche  Stellung  zu  geben,  dass  die  Schwerlinie  auf  der  Seite  des 
offenen  Winkels  hinabfällt,  während  die  Hemmer  (die  Bänder)  auf  der 
Scheitelseite  liegen. 

Einseitiger  anhaltender  Druck  bewirkt  eine  Verlangsamung,  unter 
Umständen  sogar  eine  Hemmung  des  Wachsthums  oder  auch  Resorption 
der  Knochen ;  an  der  entlasteten  Stelle  kann  dagegen  die  Apposition 
verstärkt  werden  oder  ist  wenigstens  nicht  behindert.  Gleichzeitig  stellt 
sich  an  der  belasteten  Seite  eine  Schrumpfung  und  Verkürzung  der 
Bänder  wie  auch  der  Muskeln  ein,  während  an  der  entlasteten  gezerr- 
ten Seite  die  Bänder  sich  verlängern  und  verdicken. 

Die  Wirbelsäule  ist  schon  physiologisch  im  Brusttheil  leicht  nach 
rechts  ausgebogen  (physiologische  Skoliose).  Stellt  sich  unter  patho- 
logischen Bedingungen  eine  stärkere  Ausbiegung  der  Wirbelsäule  nach 
einer  Seite  hin  ein,  so  wird  dies  als  pathologische  Skoliosis  be- 
zeichnet. Am  häufigsten  sind  Verbiegungen  des  Brusttheils  nach  der 
rechten  Seite,  welcher  eine  compensatorische  Verbiegung  der  Lenden-, 
oft  auch  der  Halswirbel säule  nach  links  entspricht. 

Solche  Skoliosen  sind  nur  in  sehr  seltenen  Fällen  Folgen  einer 
primären  Ungleichheit  der  Wirbel,  weit  häufiger  hängen  sie  ab  von  ab- 
normen statischen  Verhältnissen,  wie  sie  durch  abnorme  Ausdehnung 
einer  Brusthälfte,  durch  pleuritische  Exsudate,  durch  einseitig  entwickelte 
mächtige  Geschwülste,  einseitige  Schrumpfung  des,  Thorax  nach  Re- 
sorption pleuritischer  Exsudate  oder  bei  Lungencirrhose ,  Fixirung  des 
Beckens  in  schiefer  Stellung  etc.  gegeben  sind.    In  sehr  vielen  Fällen, 


224  -  Pathologisclie  Anatomie  des  Knochensystem  es. 

und  das  sind  gerade  die  praktiscli  besonders  wichtigen  Formen,  sind 
die  Bedingungen  der  Skoliosenbildung  durch  häutig  angenommene  und 
schliesslich  habituell  werdende  schlechte  Körperhaltungen   gegeben. 

Da  indessen  nicht  alle  Kinder,  welche  häutig  eine  entsprechende 
Haltung  annehmen,  Skoliosis  bekommen,  so  ist  zu  dem  Zustandekommen 
der  letzteren  wahrscheinlich  noch  eine  besondere  Nachgibigkeit  der 
Wirbelknochen  nöthig. 

Wird  durch  häutiges  Stehen  auf  einem  Bein  oder  durch  Sitzen  auf 
einem  Sitzhöcker  die  Unterlage  für  den  Rumpf  häufig  nach  derselben 
Seite  verschoben,  oder  wird  durch  schiefes  Sitzen,  d.  h.  durch  Auflegen 
des  rechten  Armes  auf  den  Tisch  und  Hochstellung  der  rechten  Schul- 
ter bei  hängendem  linken  Arme,  durch  schiefe  Haltung  des  Kopfes  etc. 
das  Gleichgewicht  zwischen  beiden  Seiten  gestört,  so  wird  die  Wirbel- 
säule ungleichmässig  belastet.  Werden  diese  Haltungen  habituell,  so 
kann  schliesslich  eine  Verbiegung  der  Wirbelsäule  entstehen,  bei  welcher 
auf  Seiten  des  Druckes  die  Bänder  sich  abflachen  und  die  Knochen  sich 
erniedrigen,  während  auf  der  entgegengesetzten  Seite  die  Bänder  ge- 
dehnt werden  und  die  Wirbelkörper  an  Höhe  zunehmen.  Ist  einmal 
eine  gewisse  stabile  Verbiegung  vorhanden,  und  hat  sich  dadurch  die 
Schwerpunktslage  des  Rumpfes  und  des  Kopfes  geändert,  so  nimmt  die 
Krümmung  rasch  zu,  und  es  kommt  zu  einer  starken  seitlichen  Devia- 
tion, meist  auch  noch  zu  einem  Vortreten  der  Brustwirbelsäule  nach 
hinten,  zu  einer  Kyphose.  Die  Wirbelsäule  pflegt  sich  dabei  jeweilen 
so  zu  drehen,  dass  die  Wirbelkörper  nach  der  convexen  Seite  sehen. 
Bei  starker  Krümmung  werden  die  Wirbel  vollkommen  keilförmig.  Zu- 
weilen treten  Verknöcherungen  der  Bänder  ein,  und  an  den  Wirbeln 
bilden  sich  Osteophyten. 

Als  Grenu  Yalgum  bezeichnet  man  eine  bald  einseitig,  bald  doppel- 
seitig auftretende  Difiormität  des  Kniegelenkes,  bei  welcher  der  Unter- 
schenkel mit  dem  Oberschenkel  einen  nach  aussen  offenen  stumpfen 
Winkel  bildet.  Es  ist  dies  eine  Veränderung,  die  in  der  Wachsthums- 
periode  und  zwar  im  2.  und  4.  und  zur  Zeit  der  Pubertät  im  14.  bis 
17.  Jahre  eintritt  und  in  letzterem  Falle  vornehmlich  bei  Leuten  vor- 
kommt, welche  viel  stehen  und  gleichzeitig  mit  den  Händen  schwere 
Arbeit  verrichten,  so  z.  B.  bei  Bäcker-,  Schlosser-  und  Tischlerlehrlingen 
und  bei  Kellnern. 

HtJTER  suchte  auf  Grundlage  der  von  H.  Meyee,  Langer  und 
Henke  erforschten  Mechanik  des  Kniegelenkes  die  Entstehung  des  Genu 
valgum  darauf  zurückzuführen,  dass  die  äussere  Gelenkfläche  der  Tibia 
erheblich  niedriger  wird  als  diejenige  der  inneren.  Dies  kann  nach  ihm 
dann  eintreten,  wenn  entweder  der  Condylus  externus  weniger  wider- 
standsfähig ist  (Genu  valgum  rachiticumj,  oder  wenn  der  Druck  des 
Meniscus  resp.  des  Condylus  externus  femoris  auf  die  äussere  Gelenk- 
fläche abnorm  gross  wird  (G.  v.  staticum),  ein  Verhältniss,  das  dann 
gegeben  ist,  wenn  von  langem  Stehen  ermüdete  Individuen  das  Gelenk 
nicht  mehr  durch  die  Muskeln ,  sondern  durch  die  Hemmuugsapparate 
der  Gelenke  selbst  feststellen.  Mikulicz  gibt  dagegen  an,  dass  das 
Genu  valgum  seine  Entstehung  einer  Verkrümmung  des  Diaphysen- 
endes  des  Femur  und  der  Tibia  verdankt,  die  ihrerseits  wieder  theils 
auf  einem  ungleichen  Wachsthum  des  Diaphysenknorpels ,  theils  auf 
einer  Verbiegung  des  ganzen  Diaphysenendes  beruht,  während  die  Epi- 
physen  nur  unwesentlich  betheiligt  sind.  Die  Höhe  des  Condylus  in- 
ternus femoris   wird  dadurch   erhöht,  der  Condylus   externus  dagegen 
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bleibt  zurück.  Das  Ligamentum  laterale  externum  schrumpft  und  wird 
kürzer,  während  das  Lig.  laterale  internum  verlängert  und  verdickt 
wird.  Die  Veränderung  ist  nach  ihm  eine  Folge  der  Rachitis  und  tritt 
entweder  in  den  ersten  Kinderjahren  (Genu  valgum  infantum) 
oder  in  der  Pubertätszeit  (G.  v.  adolescentiu  ra)  auf.  Benutzen  die 
Patienten  beim  Gehen  den  äusseren  Fussrand,  so  kommt  eine  Varus- 
stellung  zu  Stande,  treten  sie  mit  dem  inneren  Fussrande  auf,  so  bildet 
sich  ein  Pes  valgus. 

Genu  valgum  kann  unter  Umständen  auch  nach  traumatischer 
Epiphysenablösung  mit  Dislocation  der  Fragmente,  sowie  in  Folge 
schiefer  Anheilung  abgesprengter  Condylen  (G.  v.  traumaticura),  endlich 
auch  durch  cariöse  Zerstörung  des  Condylus  externus  femoris  zu  Stande 
kommen  (G.  v.  inflammatorium). 

Als  erworbenen  Plattfuss  oder  Pes  valgus  acquisitus  bezeichnet 
man  eine  in  der  Wachsthumsperiode  auftretende  Gestaltsveränderung 
des  Fusses,  bei  welcher  die  Knochen,  welche  am  innern  Fussrande  das 
Gewölbe  bilden,  sich  senken,  während  zugleich  der  ganze  Fuss  nach 
aussen  gedreht  wird.  Es  können  danach  alle  jene  Momente,  welche 
eine  Valgusstellung  des  Fusses  begünstigen  und  welche  das  Gewölbe 
anhaltend  stark  belasten  und  die  Sohlenmuskeln  und  den  Musculus 
tibialis  posticus  übermüden,  einen  Plattfuss  herbeiführen,  falls  Bänder 
und  Knochen  gegen  diese  Einflüsse  nicht  widerstandsfähig  sind.  In 
ersterer  Hinsicht  wirkt  namentlich  langes  Stehen  (Kellner,  Schlosser, 
Tischler)  und  das  Tragen  schwerer  Lasten,  in  letzterer  Valgusstellung 
des  Kniees,  rachitische  Verkrümmungen  der  Unterschenkel,  Schuhwerk, 
dessen  Absatz  innen  niedriger  ist  als  aussen,  sowie  Stelzenlaufen  und 
langes  Stehen  auf  schmalen  Sprossen  von  Leitern  etc.,  falls  dabei  nicht 
der  vordere  Theil  des  Fusses,  sondern  die  Stelle  vor  dem  Absatz  des 
Stiefels,  also  der  vordere  Theil  des  Calcaneus  als  Stütze  benutzt  wird, 
so  dass  der  Fuss,  der  auf  der  innern  Seite  keine  Stütze  hat,  sich  nach 
aussen  dreht. 

Durch  die  Valguslage  wird  das  Ligamentum  laterale  internum 
eventuell  auch  das  Lig.  talo-calcaneum  gedehnt.  Durch  das  Einsinken 
des  Gewölbes  verlängern  sich  die  Fascien  und  Bänder  der  Plantarfläche, 
besonders  das  Lig.  calcaneo  -  naviculare  plantare.  Bei  hochgradigem 
Plattfuss  wird  das  Gewölbe  ganz  flach  oder  sogar  nach  unten  convex, 
das  Os  navicalare  liegt  beim  Stehen  auf  der  Unterlage  auf,  der  Sprung- 
beinkopf tritt  nach  innen  vor  (Loeenz)  und  der  Talus  erscheint  an 
der  innern  Seite  des  Calcaneus  herabgeglitten.  Die  Fusswurzelknochen 
und  deren  Gelenkflächen  werden  mehr  oder  weniger  in  ihrer  Form  ge- 
ändert. Die  oberen  Gelenkkanten  des  Os  calcaneum,  des  Os  naviculare 
und  des  Os  cuboides  sind  mangelhaft  ausgebildet.  Letzteres  zeigt  auch 
eine  zu  geringe  Entwickelung  von  vorn  nach  hinten.  Der  abwärts  ge- 
wandte Kopf  des  Talus  liegt  oft  ganz  frei,  indem  er  statt  von  dem 
verschobenen  Naviculare  nur  von  dem  verlängerten  und  verdickten  Lig. 
talo-naviculare  getragen  wird  (Volkmänn). 

Von  Druck-Difformitäten  der  kleinen  Oelenke  ist  namentlich 
die  Veränderung  des  Metatarsophalangealgelenkes  der  grossen  Zehe  zu 
erwähnen,  welche  durch  das  Tragen  vorn  spitz  zulaufender  Stiefel,  mehr 
aber  noch  durch  das  abwechselnde  Tragen  der  Stiefel  bald  am  rechten, 
bald  am  linken  Fusse,  wie  es  Kindern  häufig  anempfohlen  wird,  her- 
beigeführt wird.    Die  grosse  Zehe  bildet  dabei  mit  dem  innern  Fuss- 
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rand  einen   nach  aussen  offenen  Winkel.    Unter  Umständen  ist   auch 
noch  die  zweite  Phalanx  zur  ersten  in  Winkelstellung  gebracht. 

Eine  weitere  Form  von  Gelen kdifformitäten  kommt  durch  Contrac- 
tiiren  oder  Lähmungen  Ton  Muskeln  oder  Muskelgruppen  zu  Stande, 
wobei  es  sich  entweder  um  primäre  Myopathieen  oder  um  ursprüng- 
liche Störungen  an  den  nervösen  Apparaten,  um  neuropathische  Con- 
tracturen  handelt.  Primäre  Myopathieen,  wie  z.  B.  Entzündungen  oder 
Narbenbildungen  in  den  Muskeln  führen  nur  selten  zu  Gelenkdifformi- 
täten,  und  ebenso  spielen  auch  die  spastischen  neuropathischen  Con- 
tracturen  unter  den  Ursachen  von  W^achsthumsstörungen  der  Gelenke 
eine  ganz  unbedeutende  Kolle.  Sehr  häufig  kommt  es  dagegen  zu 
Difiormitäten  in  Folge  von  Lähmungen,  Veränderungen,  die  man  dann 
gewöhnlich  schlechthin  als  paralytische  Contracturen  bezeichnet. 
Die  Lähmungen  treten  am  häufigsten  in  Folge  von  Erkrankungen  des 
Centralnervensystemes,  so  z.  B.  nach  Poliomyelitis  anterior,  nach  Caries 
der  Wirbelsäule  mit  Compression  des  Rückenmarkes  auf,  können  in- 
dessen auch  von  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven,  z.  B.  von  Ver- 
letzungen derselben  herrühren. 

Sind  die  Muskeln  einer  Extremität  gelähmt,  so  bleibt  das  Glied 
jeweilen  in  der  Lage,  in  welche  es  durch  seine  Schwere  gebracht  wird. 
Ein  Fuss,  dessen  Muskeln  gelähmt  sind,  liegt,  vermöge  seiner  mecha- 
nischen Construction,  bei  Rückenlage  des  Patienten  in  Plantarflexion 
und  ist  etwas  nach  innen  gerichtet,  nimmt  also  eine  Equino-varuslage 
an.  Bleibt  der  Fuss  in  dieser  Stellung  und  ist  das  betreffende  Indi- 
viduum noch  jung,  also  noch  im  Wachsthum  begriffen,  so  bildet  sich 
die  Plantarflexion  und  die  Senkung  und  Rotation  des  äusseren  Fuss- 
randes  immer  mehr  aus.  Die  Plantarfascie,  die  Achillessehne  und  die 
Wadenmuskeln  verkürzen  sich,  die  Geleukflächen,  constant  an  bestimm- 
ten Stellen  gedrückt,  an  andern  entlastet,  ändern  ihre  Form,  und 
schliesslich  wird  der  Fuss  in  der  betreffenden  Lage  fixirt;  es  bildet 
sich  ein  Pes  equino-varus  paralyticus. 

Dasselbe  kann  auch  geschehen ,  wenn  nur  die  Wadenmuskeln  ge- 
lähmt sind,  da  der  Kranke  die  Extensoren  nicht  in  Action  zu  setzen 
pflegt. 

In  ähnlicher  Weise  wie  der  paralytische  Klumpfuss  kann  sich  auch 
ein  paralytischer  Plattfuss  oder  ein  Hackenfuss,  ferner  eine 
paralytische  Scoliose,  ein  paralytisches  Genu  valgum  oder 
ein  Genu  recurvatum  bilden.  Das  letztere  entsteht  dadurch,  dass 
der  Kranke,  um  zu  verhindern,  dass  das  schwache  Glied  in  der  Beugung 
zusammenknickt,  die  Gelenke  in  die  äusserste  Extension  bringt  und  in 
dieser  durch  die  Körperschwere  fixirt. 

Was  für  eine  Difformität  im  Einzelfalle  aus  der  Lähmung  ent- 
springt, das  hängt  jeweilen  davon  ab,  welche  Lage  das  gelähmte  Glied 
einnimmt  und  in  welcher  Weise  die  eigene  Schwere  und  die  Last  des 
Körpers  auf  dasselbe  einwirken. 

Denselben  Effect  wie  Muskelcontracturen  und  Lähmungen  haben 
auch  primäre  Schrumpfungen,  Narbencontracturen  der  Fascien 
und  Bänder,  sobald  sie  ein  Gelenk  dauernd  in  einer  bestimmten  Lage 
fixiren. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Spondylolisthesis 
des  fünften  Lendenwirbels,  eine  Veränderung,  bei  welcher  der  fünfte 
Lendenwirbelkörper  mit  dem  darüber  gelegenen  Abschnitt  der  Wirbel- 
säule sich  gegenüber  der  Basis  des  Kreuzbeins  nach  vorne  vorschiebt. 
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Zu  Beginn  handelt  es  sich  um  eine  translatorische  Verschiebung  des 
fünften  Lendenwirbelkörpers  parallel  der  Ebene  der  lumbosakralen 
Bandscheibe.  Mit  zunehmender  Verschiebung  gleitet  der  Lendenwirbel- 
körper mehr  und  mehr  ins  kleine  Becken  und  es  kann  schliesslich  seine 
basale  Fläche  an  der  ventralen  des  Kreuzbeins  anliegen,  während  seine 
dorsale  Fläche  annähernd  in  der  gleichen  Flucht  mit  der  Kreuzbein- 
basis liegt  (Neugebauer,  Strasser), 

Nach  Neugebauer  ist  trotz  dieser  Verschiebung  des  fünften  Lenden- 
wirbelkörpers der  Contact  seiner  unteren  Gelenkfortsätze  mit  den  oberen 
Fortsätzen  des  ersten  Sakralwirbels  nicht  aufgehoben,  und  die  untere 
Querspange  des  Wirbelringes  mit  dem  Dornfortsatze  nimmt  an  der 
Olisthesis  nicht  Theil,  es  ist  also  nur  die  vordere  Hälfte  des  Wirbels, 
der  Wirbelkörper  verschoben.  Die  Verschiebung  desselben  ist  durch 
eine  Verlängerung  der  Interarticularportion  des  fünften  Lendenwirbels 
ermöglicht,  und  diese  selbst  erfolgt  unter  dem  Einfluss  der  Schwere 
des  Körpers  bei  aufrechter  Haltung,  ist  also  kein  angeborenes,  sondern 
ein  erworbenes  Leiden. 

Nach  den  bisherigen  Beobachtungen  (es  sind  etwa  zwanzig  Fälle 
anatomisch  untersucht)  kann  die  sagittale  Verlängerung  der  Interarti- 
cularportion des  fünften  Lendenwirbels  wahrscheinlich  sowohl  ohne  als 
auch  mit  einer  Unterbrechung  der  knöchernen  Verbindung  auftreten 
und  wird  in  einem  Theil  der  Fälle  durch  Traumen  und  Entzündungen 
verursacht,  während  in  andern  ein  bestimmtes  ätiologisches  Moment 
nicht  anzugeben  ist.  Wahrscheinlich  gehören  Fracturen  und  Ossifica- 
tionsanomalieen  (Neugebauer),  sowie  entzündliche  Erkrankungen  der 
Lumbosacraljunctur  (Strasser)  zu  den  hauptsächlichsten  prädisponiren- 
den  Ursachen  der  Spondylolisthesis. 

Literaliir :  Webee,  Mechanik  d.  menschl.  Gehwerkzeuge  1836;  Fick, 
Arch.  f.  Anal.  u.  Phys,  1859,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  IV  und  Neue  Unter- 
such, üb.  die  Ursachen  d.  Knochenformen,  Marburg  1859 ;  H.  Meyee,  Müller's 
Jrch.  1853,  Jrch.  f.  An.  u.  Phys.  1861,  Firch.  Arch.  35.  u.  38.  Bd., 
Reichert's  u.  du  Bois-Reymond's  Arch.  1867,  Statik  u.  Me<;hanik  d.  menschl. 
Knochengerüstes  1873,  Ursache  u.  Mechanismus  d.  Entsteh,  d.  erworb.  Platt- 
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u4nat.,  Berlin  1884;  Hütee,  Virch.  Arch.  25. — 28.  u.  46.  Bd.,  v.  Langen- 
beck's  Arch.  II,  IT,  IX,  Die  Formveränd.  am  Skelet  d.  menschl.  Thorax, 
Leipzig  1865  und  Klinik  d.  Gelenkkrankheiten,  Berlin  1876 — 1878 ;  Escheichx, 
Deutsche  Klinik  1851;  Yoxkmann,  ib.  1863,  Samml.  klin.  Vortr.  N.  1, 
Handb.  d.  Chir.  v.  Pitha  u.  Billroth.  II  1872;  W.  Adams,  Club-foot  etc., 
London  1866;  LUcke  (Plattfuss),  Samml.  klin.  Vortr.  v.  Volkmann  N.  16; 
Henke  u.  Rethe,  Sitz.  ßer.  d.  Wiener  Acad.  d.  Wiss.  LXX ;  Beenays, 
Morph.  Jahrb.  III,  Gegenbatte,  Lehrb.  d.  Anat.,  Leipzig  1883;  Mükisiee, 
Arch.  f.  exper.  Path.  III;  Loeenz,  Die  Lehre  vom  erworbenen  Plattfuss, 
Stuttgart  1883;  Deloee,  Gaz.  des  hop.  1874  {Genu  valgum);  Gosselin,  ib. 
1876  [ebenso) ;  Yeeneuil,  ib.  1877  {ebenso) ;  Gieaed,  Centralbl.  f.  Chir.  1874 
{ebenso);  Mikulicz,  Arch.  f.  An.  u.  Phys.  1878,  v.  Langenbeck's  Arch. 
1879  (ebenso) ;  Weil,  Prager  Fierteljahrsschr.  1  1879 ;  Pinnek,  Bresl.  ärztl. 
Zeitschr.  1879 ;  v.  Lessee,  Virch.  Arch.  92.  Bd.  {Cubitus  vulgus)  ;  0.  Küsi- 
NEB,  {^Angeborener  Plattfuss),    v.  Langenbeck^s  Arch.  XXV  1880    und   {Genu 
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volgum  coiigenitum),  ib.  XXV :  Staffel  {Statische  Ursache  des  Schiefwuchses), 
D.  med.  Wochenschr.  1885;  Deachmann  {Mechanik  u.  Statik  der  habituellen 
Scoliosc),  Berl.  klin.  Wochenschr.  1886;  Neugebaueb  {Spondylolislkesis), 
Arch.  f.  Gynäkol.  XIX  u.  XX  und  Zur  Entwickehmgsgesch .  des  spondy- 
lolisl.  Beckens,  Halle  1882 ;  Swedlin,  Arch  f.  Gyn.  XXII  1883  {enthält  die 
Literatur  über  Spondylolisthesis) ;  Steassek  {ebenso) ,  Brest,  ärztl.  Zeitschr. 
1882;  Kkvke^b:erq  ebenso,  Arch.  f.  Gyn.  XXF  1884;  Busch,  Eulenburg^sche 
Realencyclop.  der  med.  Wiss.  Art.  Ktumpfuss ;  Kochee  {Aetiologie  des  Pes 
varus  congenitus),  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  IX  1878 ;  Holl  {Angeb.  Plattfuss), 
V.  Langenheck'' s  Arch.  XXV  1880 ;  Michaud  (Angeb.  Klumpfuss),  Arch.  de 
phys.  III  1870  ;  Aebuthnot  Lane,  Some  points  in  the  physiology  and  palho- 
logy  of  the  Changes  produced  by  pressure  in  the  bony  skeleton  of  the  trunk 
and  Shoulder  girdle ,  Guys  Hospital  Reports  XLIII  1886;  Bessel - Hagek, 
Pathologie  des  Klumpfusses,  Verh.  d.  XIV  deutschen  Chirurgencongresses  1885; 
Loeenz  ,  Pathologie  u.  Ther.  der  .seitlichen  Rückgrat  -  Verkrümmungen, 
Wien  1886. 

An  dieser  Stelle  mag  auch  die  als  Trichterbrust  (Ebstein)  be- 
zeichnete Formveränderung  des  Thorax  Erwähnung  finden,  bei  welcher  der 
untere  Theil  der  Sternocostalgegend  trichterförmig  eingezogen  ist.  Die 
Affection  ist  angeboren  oder  erworben  und  wird  von  den  Autoren  im 
ersteren  Eall  theils  auf  eine  primäre  Entwickelungsstörung  des  Sternum 
und  der  Rippen,  theils  auf  eine  intrauterin  durch  den  Unterkiefer  des  ge- 
beugten Kopfes  oder  durch  die  am  Rumpf  anliegenden  Beine  ausgeübten 
Druck  zurückgeführt.  Extrauterin  entsteht  sie  durch  abnorme  Weichheit 
der  Sternalpartie  (Rachitis). 

Literatur:  Ebstein,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXX  u.  XXXIII  1883; 
Anonimo,  Gaz.  des  hop.  1860;  Luschka,  Die  Anatomie  d.  Menschen  I  1863; 
Eggel,  Virch.  Arch.  49.  Bd.;  Flesch,  ib.  57.  Bd.;  Zuckeekandl,  Wiener 
med.   Blätter  1880-,  Coen,  Bullet,  d.  science  med.   di  Bologna  XIV  1884. 


Vn.   Greschwülste,  Cysten  und  thierische  Parasiten  der 

Knochen. 

§  90.  Die  primären  Oescliwillste  des  Knochensystemes  ge- 
hören sämmtlich  in  die  Gruppe  der  Bindesubstanzgeschwülste.  Die 
Matrix  für  die  Geschwulstentwickelung  bildet  das  Periost  und  das 
Knochenmark,  und  das  Gewebe,  welches  aus  ihrer  Wucherung  entsteht, 
entspricht  den  verschiedenen  Formen  der  Bindesubstanzgewebe,  ist  also 
Bindegewebe  oder  Schleimgewebe,  oder  Knorpel-  oder  Knochen-  oder 
zellreiches  Sarcomgewebe  mit  mehr  oder  minder  reichlich  entwickeltem 
Gefässsystem.  Von  secundären  GfeschwulstMldungen  können  alle 
jene  Formen  vorkommen,  welche  Metastasen  machen.  Weitaus  am 
häufigsten  sind  es  Carcinome. 

Je  nach  ihrem  Sitz  unterscheidet  man  periostale  und  myelogene 
Geschwülste,  sowie  Mischformen,  welche  gleichzeitig  sowohl  im  Knochen- 
mark als  auch  im  Periost  sich  entwickeln.  Die  periostalen  Formen 
entstehen  am  häufigsten  aus  der  osteoplastischen  Schicht  des  Periostes 
und  liegen  danach  zwischen  dem  Knochen  und  der  äusseren  Faserlage 
des  Periostes,  so  dass  sie  nach  aussen  scharf  abgegrenzt  sind.  In 
anderen  Fällen  ergreift  die  Wucherung  auch  die  äusseren  Periostlagen, 
so  namentlich  bei  der  Entwickelung  zellreicher  Sarcome,  und  kann  da- 
nach auch  auf  das   angrenzende  Gewebe  übergreifen.    Die  periostalen 
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Geschwülste  sitzen  dem  Knochen  meist  seitlich  auf,  können  indessen 
Köhrenknocheu  auch  vollkommen  umfassen. 

Der  Knochen  ist  unter  dem  Geschwulstgevvebe  zuweilen  unverändert, 
häufiger  wird  er  indessen  in  mehr  oder  minder  grossem  Umfange  zum 
Schwunde  gebracht,  namentlich  dann,  wenn  die  Geschwulst  auch  in 
die  Havers'schen  Kanäle  hineinwächst,  resp.  auch  aus  deren  Gewebe 
sich  entwickelt. 

Die  myelogenen  Greschwülste  bilden  theils  scharf  abgegrenzte 
(Fig.  108  /■  g),   theils  allmählich  ins  normale  Gewebe  übergehende,  zu- 

f 


Fig.  108.  Knochen-Resorption  und  Apposition  in  der  Umgebung  eines 
metastatischen  Krebsknotens  in  der  Humerusdiaphyse.  a  Corticalis  humeri.  b  Normale 
Havers'sclie  Kanälchen,  c  Erweiterte  Havers'sche  Kanälchen  mit  weiten  Blutgefässen,  d 
Osteoblasten,  e  Ostoklasten  und  Howship'sche  Lacunen.  /  Krebszapfen,  g  Stroma  des 
Krebses.  In  MüUer'scher  Flüssigkeit  u.  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit 
Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  50. 

weilen  auch  das  Knochenmark  in  diffuser  Ausbreitung  infiltrirende 
Tumoren,  welche  stets  einen  mehr  oder  minder  umfangreichen  Knochen- 
schwund verursachen.  Der  Schwund  ist  immer  ein  lacunärer  (Fig.  108  e), 
eine  Halisterese  ist  nicht  mit  Sicherheit  nachgewiesen. 

Wird  im  Innern  der  Knochen  durch  die  Geschwulst  zerstört,  so 
wird  gleichzeitig  in  der  Nachbarschaft  derselben  von  Seiten  des  Knochen- 
markes oder  des  Periostes  Knochen  producirt  {d).  Schwindet  bei  wei- 
terem Wachsthum  der  Geschwulst  der  alte  Knochen  in  seiner  ganzen 
Dicke,  so  kann  es  sich  ereignen,  dass  gleichwohl  die  knöcherne  Schale 
der  Geschwulst  sich  erhält  (Fig.  109),  indem  sich  in  demselben  Maasse, 
wie  im  Innern  Knochen  zerstört  wird,  vom  Periost  aus  neuer  Knochen 
an  der  Aussenfläche  anlagert.  Der  Knochen  gewinnt  dabei  an  Umfang, 
er  „bläht  sich"  (Spina  ventosa);  die  Knochenschale  bleibt  erhalten, 
nur  wird  sie  bei  starkem  Wachsthum  des  Tumors  mit  der  Zeit 
dünner.    Ob  ein  myelogener  Tumor,   wenn   er  in   seinem  Durchmesser 
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die  Dicke  des  Kno- 
chens überschreitet, 
den  Knochen  durch- 
bricht oder  nicht, 
hängt  einestheils  vom 
Verhalten  des  Pe- 
riostes, anderentheils 
von  der  Raschheit  des 
Wachsthums  des  Tu- 
mors ab.  Das  Periost 
der  grossen  Röhren- 
knochen vermag  in 
dieser  Hinsicht  viel 
zu  leisten  (Fig.  109) 
und  bedeckt  oft  sogar 
rasch  wachsende  Tu- 
moren mit  knöcherner 
Schale;  nur  ereignet 
es  sich  dann  häufig, 
dass  die  Schale  un- 
vollkommen und  da 
und    dort    von    der 

wachsenden  Ge- 
schwulstmasse durch- 
brochen wird.  Das 
Periost  der  platten 
Knochen,  namentlich 
des  Schädels,  leistet 
dagegen  sehr  wenig, 
und  es  entbehren  da- 
nach über  die  Ober- 
fläche sich  erhebende 
myelogene  Geschwül- 
ste dieser  Knochen 
fast  immer  einer  knö- 
chernen Hülle. 

Fig.   109.     Skelet    eines    myelogenen    Osteosarkoms    der  Tibia.     Um    ^ 
verkleinert. 


Ueberaus  häufig  producirt  auch  das  Geschwulstge- 
webe selbst  Knochen  (Fig.  110)  und  zwar  in  einer  Weise,  welche 
durchaus  mit  jenen  Vorgängen  übereinstimmt,  welche  bei  regenerativer 
und  hyperplastischer  Knochenneubildung  auftreten.  Immerhin  existirt 
gegenüber  letzterer  insofern  ein  Unterschied,  als  eine  metaplastische 
Entstehung  des  Knochengewebes  aus  einem  bereits  ausgebildeten  Ge- 
webe hier  in  grösserer  Verbreitung  und  häufiger  vorkommt  als  bei  den 
regenerativen  Processen.  Am  häufigsten  gehen  Bindegewebe  und  Knor- 
pelgewebe (Fig.  111  g)  in  Knochengewebe  (h)  über,  doch  können  auch 
in  zellreichem  Sarcomgewebe  Knochenbälkchen  sich  bilden. 

Geschwülste,  bei  welchen  die  knöcherne  Substanz  ganz  in  den 
Vordergrund  tritt,  so  dass  die  weichen  Bestandtheile  nur  die  Rolle 
eines  Knochenmarkes  spielen,  werden  als  Osteome  bezeichnet.  Bildet 
das   weiche   Gewebe   einen    wesentlichen   Bestandtheil   einer   knochen- 
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Fig.  110.  Skelet  eines  Osteosarcoms  des  Schädeldaches  (aus  der  Samm- 
hing der  chirurgischen  Klinik  zu  Tübingen),  a  Skelet  der  Hautgeschwulst,  b  Cariöse 
mit  Knochenspicula  besetzte  Stelle,  an  welcher  eine  secundäre  Geschwulst  sass.  Um  die 
Hälfte  verkleinert. 


haltigen  Geschwulst,  so  betrachtet  man  dies 
und  bringt  dies  auch  in  der  Bezeichnung 
lichste  Knochenproduc- 
tion  kommt  bei  den  pe- 
riostalen Geschwülsten 
vor,  die  nicht  selten 
zu  einem  grossen  Theile 
von  radiär  vom  Mutter- 
boden   ausstrahlenden 

Fig.  111.  Schnitt  durch 
ein  Osteoidchondrom 
des  Humerus.  a  Corti- 
calis  humeri.  b  Markhöhle. 
c  Periostale  Auflagerung,  d 
Normale  Havers'sche  Canäle. 
e  Erweiterte  Havers'sche  Ca- 
näle mit  Knorpel  gefüllt,  die 
bei  /  neugebildeten  Knochen 
enthalten,  g  Aus  dem  Periost 
gebildeter  Knorpel  mit  Kno- 
chenbälkchen  h.     i  Aus  dem 

Markgewebe  entstandener 
Knorpel  mit  neugebildeten 
Knochenbälkchen  h.  l  Alte 
Knochenbalken,  m  Reste  von 
Markgewebe.  Lupenvergrös- 
serung.  Doppelfärbung  mit 
Hämatoxylin  und  Karmin. 


als  eine  Mischgeschwulst 
zum  Ausdruck.     Die  reich- 
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Knochenbälkchen  durchsetzt  sind  (Fig.  110),  doch  fehlt  sie  auch  den 
myelogenen  Formen  nicht  ganz  und  kann  unter  umständen  eine  erheb- 
liche Mächtigkeit  erlangen. 

Die  Knochengeschwülste  treten  meist  solitär  auf,  doch  können  so- 
wohl Fibrome,  Myxome,  Osteome  und  Enchondrome  als  auch  manche 
Formen  der  Sarcome  primär  im  mehreren  Herden  sich  entwickeln. 

Hinsichtlich  der  Aetiologie  ist  bemerkenswerth,  dass  die  Knochen- 
geschwülste nicht  selten  im  Anschluss  an  Traumen  und  Entzündungen 
entstehen.  Ferner  können  sie  von  Stellen  ausgehen,  an  welchen  Un- 
regelmässigkeiten der  Ossification  stattgefunden  haben  und  Theile  des 
Bildungsgewebes,  namentlich  Knorpel  (Virchow),  bei  der  Ossification 
unverbraucht  geblieben  sind.  Es  kommt  dies  hauptsächlich  an  den 
Diaphysenenden  der  Röhrenknochen  vor,  an  denen  Reste  des  Epiphy- 
senknorpels  zum  Ausgangspunkt  von  Enchondromen  werden  können. 

Literatur:  C.  0.  Webee,  Die  Exostosen  und  Enchondrome,  Bonn  1856; 
ViECHOw,  Die  krankh.  Geschiv.  II,  Berlin  1864;  Volkmann,  Chirurgie  von 
V.  Pilha  u.  Billroth  II,  Erlangen  1872;  Senetleben,  v.  Langenbeck's  Arch.  L; 
Rindfleisch,  Pathol.  Gewebelehre;  EoKiiANSKr,  Handbuch  d.  path.  Anat., 
fVien  1856 — 61 ;  LtJCKB,  Handb.  d.  Chir.  von  v.  Pitha  u.  billroth  1869 ; 
Baedeleben,  Lehrb.  d.  Chir.,  Berlin  1879;  Cüenil  et  Ranviee,  Man.  d^histoL 
■path.  I  1881;      Billeoth,   Beitr.  z.  path,  Histol.,    Berlin  1858.  ^^H 

§  91.    Die  yerschie denen  Formen  der  Knochengeschwülste. 
Die  Osteome  bilden  sich  meistens  im  Periost,  seltener  im  Knochen- 


f 


Fig.  112.      Multiple    elfenbeinerne    Exostosen    des    Schädeldaches. 
Um  ^  verkleinert. 


Die  einzelnen  Formen  der  Knochensreschwülste. 
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mark  und  werden  im  ersteren  Falle  als  Exostosen,  (Fig.  112  u.  113) 
im  letzteren  als  Enostosen  bezeichnet.  Entstehen  erstere  direct  aus 
dem  Periost,  so  nennt  man  sie  bindegewebige  Exostosen,  (Fig.  112) 
wird  zuerst  Knorpel  und  erst  aus  diesem  Knochen  gebildet,  knorpelige 
Exostosen  (Fig.  113). 

Je  nach  dem  sie  aus  compactem  oder  spongiösem  Knochengewebe 
bestehen,  unterscheidet  man  compacte  oder  elfenbeinerne  Exo- 
stosen (Fig.  112)  und  spongiöse  Exostosen  (Fig.  113).  Ent- 
halten sie  grössere,  dem  Markcylinder  der  Röhrenknochen  entsprechende 
Markhöhlen,  so  nennt  man  sie  medullöse  Exostosen.  Die  elfen- 
beinernen Exostosen,  wie  sie  namentlich  an  den  platten  Schädelknochen 
vorkommen,  bestehen  zuweilen  fast  ganz  aus  Knochenlamellen. 

Kleinere  Exostosen  sind  entweder  kegelförmig  oder  rundlich,  knopf- 
oder  pilzartig  gestaltet  (Fig.  112).  Grössere  bilden  knollige  höckerige 
(Fig.  113)  oder  aber  dornige  kammähnliche  Auswüchse.  Letztere  ent- 
stehen meist  an  den  Ansatzstellen  der  Sehnen,  Bänder  und  Fascien. 
Die  bindegewebigen  Exostosen  sind  nur  mit  Bindegewebe,  die  knorpeligen 
dagegen  mit  einer  Knorpellage  und  Bindegewebe  bedeckt.  Die  ersteren 
kommen  hauptsächlich  am  Kopfe  und  den  platten  Knochen  des  Rumpfes, 
letztere  dagegen  an  den  Diaphysenenden  der  grossen  Röhrenknochen 
vor  und  können  sowohl  aus  dem  Periost  als  auch  aus  der  epiphysären 
Knorpelfuge,  aus  stehengebliebenen  Knorpelinseln  und  den  Gelenkenden 
entstehen.  Sie  sind  zuweilen  congenitale  Bildungen.  Knorpelige  Exos- 
tosen in  der  Nähe  der  Ge- 
lenke besitzen  über  der  Knor- 
pellage zuweilen  eine  Kapsel,  ^ 
die  in  ihrem  Bau  mit  der  V 
Synovialmembran  der  Gelenke 
übereinstimmt  und  in  sei-  j 
tenen  Fällen  (Rindfleisch.  v 
Fehleisen)   freie  knorpelige  v 

Körper  enthalten  kann.  Die 
Bildung  wird  als  Exostosis 
b  u  r  s  a  t  a  bezeichnet  und  ent- 
wickelt   sich    wahrscheinlich 

aus   dem  Gelenkknorpel 
(v.  Bergmann)  oder  aus  einer 
embryonalen  Anlage,  die  dem 
Gelenk      angehört      (Fehl- 
eisen). 

Die  Enostosen  kom- 
men am  häufigsten  in  der 
Diploe  der  Schädelknochen, 
sowie  in  den  Knochen  des 
Gesichtes  vor.  Sie  treiben  bei 
ihrem  Wachsthum  die  Kno- 
chen auf  und  durchbrechen 
schliesslich  die  periostale 
Hülle. 

Die  Osteome  entwickeln 
sich  vornehmlich  in  der  Wachs- 

thumsperiode.      Eine     scharfe  ,      ^'^-J^^-     Exostosis  ca^rtilaginea  des 

rri«^«         «  ••tili  oberen    Diaphysenendes    der    Tibia.      Um    i    ver- 

Trennung  gegenüber  den  durch      kleinen, 


234  Pathologische  Anatomie  des  Knochensystemes. 

Entzündungen  herbeigeführten  circumscripten  Knochenwucherungen  ist 
nicht  möglich.  Von  Interesse  ist,  dass  Fälle  multipler  Exostosenbildung 
mehrfach  bei  Neugeborenen  oder  bei  jungen  Kindern  beobachtet  sind 
oder  dass  wenigstens  der  Beginn  ihrer  Entwicklung  in  die  Jugend 
zurückreicht  und  sie  vererbt  werden  können  (vergl.  §  83). 

Fibrome  sind  meist  periostale,  seltener  myelogene  Tumoren.  Sie 
kommen  am  häufigsten  an  den  die  Mund-  und  Nasenrachenhöhle  begren- 
zenden Gesichts-  und  Schädelknochen,  seltener  an  den  Knochen  des 
Rumpfes  und  noch  seltener  an  denjenigen  der  Extremitäten  vor.  Sie 
bilden  knotige  Tumoren,  die  an  der  erstgenannten  Stelle  einen  Theil 
der  als  Rachen-  und  Nasenpolypen  und  als  Epulis  bezeichneten  Neu- 
bildungen darstellen.  Der  Zellreichthum  und  die  Derbheit  des  Gewebes 
ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden ;  eine  scharfe  Grenze  gegen 
die  Sarcome  lässt  sich  nicht  ziehen.  Zuweilen  sind  sie  sehr  gefässreich, 
so  namentlich  die  Polypen  der  Nasenrachenhöhle,  und  man  kann  danach 
teleangiectatische  Formen  unterscheiden.  In  einzelnen  Fällen 
bilden  sie  Knochen  und  zwar  meist  in  Form  von  Bälkchen,  welche 
bei  den  periostalen  Tumoren  die  tiefer  gelegenen  Theile  der  Geschwulst 
einnehmen  und  zum  Theil  dem  alten  Knochen  aufsitzen.  Sie  werden 
als  Osteofll)rome  oder  ossificirende  Filbrome  bezeichnet. 

Die  Chondrome  entwickeln  sich  entweder  im  Periost  oder  im 
Innern  der  Knochen,  wo  sie  aus  dem  Markgewebe  oder  aus  prä- 
existirendem  normalen  Knorpel,  z.  B.  dem  Epiphysenknorpel  (Ecchon- 
drome)  oder  aus  pathologischer  Weise  im  Knochen  liegengebliebenen 
Resten  der  ursprünglichen  knorpeligen  Knochenanlage  (Virchow)  sich 
bilden.  Am  häufigsten  kommen  sie  an  den  Knochen  der  Hand,  seltener 
an  denjenigen  des  Fusses  und  der  übrigen  Theile  der  Extremitäten 
sowie  des  Rumpfes,  noch  seltener  am  Schädeldache  vor.  Sie  treten 
öfter  multipel  auf,  namentlich  an  Hand  und  Fuss  und  entwickeln  sich 
mit  Vorliebe  bei  Kindern  und  jugendlichen  Individuen.  In  einzelnen 
Fällen  sind  sie  congenital.  Entstehen  sie  central,  so  besitzen  sie  eine 
knöcherne  Schale,  können  dieselbe  indessen  durchbrechen  und  dann  aus 
den  Knochen  herauswachsen.  Sie  bilden  höckerige  knollige  Tumoren, 
die  namentlich  an  den  grösseren  Röhrenknochen,  den  Rippen  und  der 
Scapula  einen  bedeutenden  Umfang  erlangen  können. 

Sie  gehen  überaus  häufig  degenerative  Veränderungen,  wie  Ver- 
fettung, Verkalkung  und  Verschleimung  bis  zur  völligen  Auflösung  der 
Grundsubstanz  und  der  Zellen  ein,  so  dass  sich  cystische  mit  Flüssig- 
keit gefüllte  Hohlräume  bilden.  Sie  können  femer  auch  theilweise  ver- 
knöchern (s.  Osteochondrom).     Metastasenbildungen  sind  sehr  selten. 

Myxome  und  Myxoflbrome  kommen  sowohl  im  Periost  als  im 
Knochenmark  vor,  sind  indessen  im  Ganzen  selten. 

Im  Periost  bilden  sie  kugelige  Tumoren ,  die  nach  aussen  durch 
eine  derbere  Bindegewebslage  abgegrenzt  werden.  Im  Knochenmark 
sich  entwickelnd,  zerstören  sie  den  Knochen  und  können  bei  totaler 
Verflüssigung  der  Gewebe  zur  Bildung  von  Cysten  führen. 

Sie  kommen  sowohl  solitär  als  auch  in  mehrfacher  Zahl  vor  und 
können  gleichzeitig  im  Periost  und  im  Mark  eines  Knochens,  z.  B.  des 
Femur  auftreten.  Die  derberen  Theile  der  Myxome  können  Knochen 
bilden  (Osteomyxome). 

Lipome  sind  sehr  selten. 

Die  Sarcome  sind  die  häufigsten  Knochengeschwülste  und  kommen 
in  verschiedenen  Formen  vor.    Zunächst  gibt  es  eine  Cfruppe  jmyelo- 
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gener  Sarcome,  welche,  wenn  man  nur  auf  die  wesentlichsten  Diffe- 
renzen Kücksicht  nimmt,  drei  Typen  erkennen  lassen.  Der  erste  ist 
durch  eine  sarcomatöse  Geschwulst  gegeben,  welche  meist  als  M  y  e  1  o  i  d  - 
tumor  oder  centrales  Osteosarcom  bezeichnet  wird  und  haupt- 
sächlich im  Knochenmark  des  Unter-  und  Oberkiefers  (intraossäre  Epulis) 
sowie  in  den  Epiphysen  der  grossen  Röhrenknochen,  namentlich  der 
Tibia  (Fig.  109)  und  des  Humerus,  seltener  in  der  Diaphyse  sich  ent- 
wickelt, bei  ihrem  weiteren  Wachsthum  jedoch  meist  auch  einen  Theil 
der  Diaphyse  ergreift.  Die  erste  Entwicklung  erfolgt  ohne  äussere 
Knochenveränderuug  und  führt  nur  zu  einer  cariösen  Zerstörung  der 
Spongiosa,  die  unter  Umständen  Spontanfracturen  herbeiführen  kann. 
Im  weiteren  Verlauf  stellen  sich  Knochenauftreibungen ,  die  früher  er- 
wähnte Spina  ventosa  ein,  welche  schliesslich  zur  Bildung  einer  umfang- 
reichen, mit  einer  knöchernen  Schale  und  Bindegewebe  umgebenen  Ge- 
schwulst führen.  Zuweilen  wird  auch  die  Schale  durchbrochen,  und  das 
weiche  Geschwulstgewebe  wächst  in  die  Nachbarschaft  hinein. 

Der  Bau  dieses  Sarcoms  kann  sowohl  derjenige  eines  weichen  klein- 
zelligen Rundzellensarcomes  (besonders  in  den  Röhrenknochen),  als  auch 
derjenige  eines  Spindelzellen-  oder  Fasersarcomes  (Kiefersarcome)  oder 
eines  Sarcomes  mit  verschiedenen  Zellformen  sein,  und  dem  entspre- 
chend wechselt  auch  die  Beschaffenheit  seiner  Schnittflächen.  Sehr 
häufig  sind  die  einzelnen  Theile  der  Geschwülste  verschieden  gebaut 
Die  derberen  zellig  fibrösen  oder  aus  Spindelzellengewebe  bestehenden 
Theile  enthalten  häufig  Riesenzellen,  und  man  hat  danach  die  Geschwülste 
Tumeurs  ä  my 61oplaxes  (Nelaton)  genannt.  Häufig  ist  die  ganze 
Geschwulst  oder  ein  Theil  derselben  auffallend  rei-ch  an  weiten  Ge- 
fässen ,  so  dass  man  von  teleangiectatischem  Gewebe  sprechen  kann. 
Es  producirt  ferner  die  Geschwulst  zuweilen  kleine  Bälkchen  oder 
grosse  Balken  von  Knochengewebe,  so  dass  man  sie  als  Osteosarcome 
bezeichnet. 

Erreichen  die  Tumoren,  wie  dies  namentlich  an  den  grösseren 
Röhrenknochen  geschieht,  einen  erheblichen  Umfang,  so  treten  regres- 
sive Veränderungen,  wie  Verfettung,  Blutungen,  hämatogene  Pigmenti- 
rungen,  Erweichungen,  Verflüssigungen  und  Cystenbildungen  ein.  Unter 
Umständen  geht  der  grösste  Theil  der  Geschwulst  verloren,  und  es  bleibt 
nur  die  knöcherne  Schale  sowie  eine  spärliche  Menge  von  knochenfreiem 
oder  knochenhaltigem  Geschwulstgewebe  übrig,  welches  theils  der  Innen- 
wand der  Schale  anhängt,  theils  anastomosirende  Balken  und  Scheide- 
wände bildet,  welche  trübe  oder  geklärte,  weissliche,  oder  hämorrhagisch 
gefärbte,  mit  Zerfallsmassen  untermischte  Flüssigkeit  einschliessen.  Aus 
naheliegenden  Gründen  kommen  diese  Erweichungs-  und  Zerfallsprocesse 
namentlich  an  den  weicheren  zellreichen  Sarcomen  vor. 

Die  zweite  Form  des  myelogenen  Sarcoms  ist  ein  Alveolärsar- 
com  mit  stark  entwickeltem  Stroma  und  kleinen  Zellnestern,  welches 
namentlich  an  den  Knochen  des  Rumpfes  und  des  Kopfes  vorkommt 
und  meist  in  mehreren  Knoten  auftritt.  Die  kleinen  Knoten  sind  im 
Innern  der  Wirbel-,  Becken-  und  Schädelknochen  verborgen.  Grössere 
bilden  über  die  Oberfläche  der  betreffenden  Knochen  polsterartig  her- 
vorragende, von  Periost  bedeckte  Knoten. 

Die  dritte  Form,  die  namentlich  in  hohem  Alter  auftritt,  bildet 
multiple  nicht  scharf  abgegrenzte  weissliche  Herde,  welche  vornehmlich 
in  den  Knochen  des  Schädels  (Fig.  114)  und  des  Rumpfes,  unter  Um- 
ständen indessen  in  nahezu  sämmtlichen  Knochen  des  Körpers  vorkom- 
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men.  Im  Gebiete  der  Geschwulstbildung  geht  der  Knochen  verloren, 
in  der  Umgebung  wird  nur  wenig  Knochen  neu  gebildet.  Unter  Um- 
ständen sind  die  Schädelknochen  (Fig.  114),   die  Wirbel,   das  Becken, 
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Fig.   114.     Multiple  Myelome  des  Schädeldaches.     Um  i  verkleinert. 

die  Rippen  etc.  ganz  durchsetzt  von  kleineren  und  grösseren,  von  aus- 
gefressenen Rändern  umgebenen  Defecten.  Die  eigenthümliche  Bildung 
ist  ein  kleinzelliges  Rundzellensarcom  von  dem  Bau  der 
weichen  Lymphosarcome  und  wird  wohl  auch  als  Myelom  bezeichnet. 
Da  über  die  Oberfläche  der  Knochen  prominirende  Knoten  sich  meist 
nicht  zu  bilden  pflegen,  so  erhält  man  den  Eindruck,  als  ob  das  Mark 
in  lymphatisches  Gewebe  sich  umwandeln  und  den  Knochen  zum  Schwunde 
bringen  würde.  Es  erscheint  danach  gerechtfertigt,  die  Vermuthung 
zu  äussern,  dass  es  sich  nicht  um  eine  ächte  Geschwulst,  sondern  eher 
um  eine  eigenartige  infectiöse  Erkrankung,  um  ein  infectiöses 
Lymphosarcom  handelt. 

Die  periostalen  Sarcome  sind  theils  weiche,  theils  festere  Neu- 
bildungen und  gehören  theils  zu  den  Rundzellen-,  theils  zu  den  Spindel- 
zellen-, theils  zu  den  polymorphzelligen  Sarcomen.  Die  häufigeren  sind  die 
beiden  letztgenannten.  Sie  können  an  allen  Stellen  der  Knochen  vorkom- 
men ;  die  derberen  sitzen  mit  Vorliebe  da ,  wo  die  Fibrome  vorkommen, 
und  gehen  auch  ohne  bestimmte  Grenze  in  letztere  über.  Sie  sitzen 
den  Knochen  meist  seitlich  auf,  können  indessen  Röhrenknochen  all- 
seitig umfassen.  Sie  produciren  häufig  Knochen  und  zwar  namentlich 
in  den  dem  alten  Knochen  zunächst  gelegenen  Theilen,  doch  kann  unter 
Umständen  auch  die  ganze  Geschwulst  von  Knochenbälkchen  durchsetzt 
sein.  Von  den  Bälkchen  liegt  ein  Theil  ausser  Zusammenhang  im  Ge- 
webe zerstreut,  andere  stehen  untereinander  in  Verbindung  und  bilden 
eine  Art  von  Skelet  für  die  Geschwulst,  dessen  Bälkchen  grössten theils 
in  Form  radiär  verlaufender  Strahlen  vom  alten  Knochen  abgehen 
(Fig.  110).  Die  letztgenannte  Bildung  wird  als  Osteosarcom  oder  als 
pssificirendes  Sarcom  oder  als  0 s t e o i d  (J.  Müller)  bezeichnet. 
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Die  Knochensarcome  können  Metastasen  im  Knochen  selbst  sowie 
auch  in  anderen  Organen  machen ,  namentlich  die  weichen  (zellreichen 
Formen.  Chondromatöse  und  sarcomatöse  Wucherungen  können  sich 
untereinander  combiniren  und  Chondrosarcome  bilden. 

Das  bereits  im  allgemeinen  Theil  (s.  Bindesubstanzgeschwülste) 
beschriebene  Osteochondrom  oder  Osteoidchondrom  (Fig.  111) 
ist  eine  Geschwulst,  welche  vornehmlich  an  den  grossen  Röhrenknochen 
vorkommt,  hier  sowohl  im  Periost  als  auch  in  der  Corticalis  und  der 
Spongiosa  sich  entwickelt  und  durch  seine  Härte  und  Dichtigkeit  sich 
auszeichnet.  Es  kann  einseitig  über  den  Knochen  hervorragen,  um- 
schliesst  denselben  indessen  häufig  von  allen  Seiten. 

Die  härtesten  knochenreichsten  Theile  sind  die  inneren.  Nach 
aussen  werden  die  im  Knorpel  liegenden  Knochenbälkchen  spärlicher 
und  können  in  den  äusseren  Lagen  auch  ganz  fehlen ,  so  dass  die  Ge- 
schwulst den  Bau  des  gewöhnlichen  Enchondromes  zeigt. 

Unter  Umständen  geht  die  Geschwulst  in  den  äusseren  Theilen  in 
Sarcomgewebe  über  (Osteo-Chondro-Sarcom  oder  Chondro- 
sarcoma  ossificans),  ein  Zustand,  der  sich  durch  die  grosse  Weich- 
heit und  grosse  Blutfülle  des  Gewebes  sofort  zu  erkennen  gibt.  Die 
sarcomatöse  Wucherung  kann  auf  das  benachbarte  Gewebe  übergreifen. 

ßeine  Angiome  sind  im  Knochen  überaus  selten,  dagegen  enthalten 
viele  Sarcome  teleangiectatische  Stellen,  so  namentlich  die  myelogenen. 
Bei  grossem  Gefässreichthum  kann  die  Geschwulst  im  Leben  Pulsation 
zeigen.  Grosse,  von  einem  verdickten  Periost,  zum  Theil  auch  von 
Knochen  umgebene,  mit  Blut  und  Gerinseln  gefüllte  multiloculäre  und 
uniloculäre  Cysten,  die  mehrfach  an  den  Enden  der  grossen  Röhren- 
knochen, namentlich  am  oberen  Ende  der  Tibia  beobachtet  wurden  und 
gewöhnlich  als  Knochenaneurysmen  bezeichnet  werden,  sind  von 
den  Autoren  theils  als  ächte ,  theils  als  falsche  Aneurysmen ,  theils  als 
cavernöse  Gefässgeschwülste  gedeutet  worden. 

Soweit  sich  dies  aus  den  gegebenen  Schilderungen  entnehmen  lässt, 
handelt  es  sich  in  allen  Fällen  um  vollständig  zerfallene  centrale  Sar- 
come, bei  deren  Verflüssigung  Blutungen  auftreten.  Volkmann  hat 
vorgeschlagen,  die  Bildung  Hämatom  der  Knochen  zu  nennen. 

Krebse  kommen  am  Knochen  niemals  primär,  häufig  dagegen  se- 
cundär  vor.  Die  einen  entstehen  durch  indirectes  Uebergreifen  kreb- 
siger Wucherung  von  den  angrenzenden  W'eichtheileii  auf  den  Knochen. 
Die  anderen  sind  Metastasen. 

Die  ersteren  kommen  namentlich  an  den  Knochen  des  Kopfes  und 
den  unter  der  Mamma  gelegenen  Rippentheilen  und  im  Brustbein  vor, 
d.  h.  an  Stellen,  wo  Carcinome  besonders  häufig  beobachtet  werden, 
die  metastatischen  treten  natürlich  an  den   verschiedensten  Stellen  auf. 

Die  krebsigen  Wucherungen  bilden  entweder  circumscripte  Knoten 
oder  mehr  difiuse  Infiltrationen  und  können  im  letzteren  Falle  sehr 
umfangreiche  Zerstörungen  herbeiführen. 

Die  krebsige  Infiltration  ist  meist  von  einer  starken  Wucherung 
des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  begleitet,  während  die  Knochen- 
substanz durch  lacunären  Schwund  zu  Grunde  geht.  Es  wird  dadurch 
der  Knochen  mehr  und  mehr  durch  ein  Krebsgewebe  substituirt,  dessen 
Eigenschaften  im  allgemeinen  mit  denjenigen  der  ursprünglichen  Ge- 
schwulst übereinstimmen,  welches  indessen  auch  von  dem  Boden,  in 
dem  es  sich  entwickelt,  eigenartige  Charactere  erhält.  Bei  den  derben 
Carcinomen  bilden  sich  in  dem  zellig  fibrösen  Stroma,  das  aus  dem 
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Periost  und  dem  Knochenmark  entsteht,  nicht  selten  zahlreiche  Bälk- 
chen  von  kalkfreiem  osteoidem  Gewebe,  zum  Theil  auch  von  kalkhal- 
tigem Knochengewebe.  Es  entsteht  danach  an  Stelle  des  alten  Knochens 
Osteoidgewebe,  welches  Krebszellennester  in  seinen  Markräumen  enthält. 
Da  nur  wenige  von  den  neuen  Balken  Kalksalze  erhalten,  so  wird  der 
Knochen  zuweilen  einem  osteomalacischen  Knochen  ähnlich ,  und  man 
hat  danach  von  carcinomatöser  Osteom alacie  gesprochen.  Bei  medul- 
lären Carcinomen  fehlt  gewöhnlich  eine  Knochenneubildung,  und  es  bildet 
sich  nur  eine  carcinomatöse  Caries. 

Metastatische  Sarcombildung  im  Knochen  nach  primärer  Sarcom- 
bildung in  andern  Organen  ist  selten. 

Viele  Autoren  nennen  Osteosarcome  alle  Sarcome,  welche  an  den 
Knochen  vorkommen.  Ich  halte  dies  nicht  für  richtig  und  den  bei  an- 
deren Organen  in  Gebrauch  stehenden  Benennungen  nicht  entsprechend 
uud  wende  den  Namen  Osteosarcom  nur  auf  ossificirende  Formen  an,  wäh- 
rend ich  für  die  knochenfreien    die  Bezeichnung  Sarcoma   ossium    benutze. 

Literatur  über  Osteom:  %  90 ;  v.  Recklinghatjsen  ,  Multiple  Exosto- 
sen, Virch.  Arch.  35.  Bd.;  Cohnheim,  ebenso,  ib.  38.  Bd.;  Heymann, 
ebenso ,  ib.  104.  Bd.  ;  —  über  Exostosis  bur  sata:  RrNDFLEiscH, 
Schweizerische  Zeilschr.  f.  Heilk.  1862 ;  v.  Bergmann,  Petersburger  med. 
f'Fochschr.  1876;  Fehleisen,  Arbeit,  a.  d.  chir.  Klinik  von  C.  v.  Berg- 
mann, Berlin  1886;  —  über  Fibrom:  Fökstee,,  lllustr.  med.  Zeitg.  111 
1853;  Volkmann,  Abhandl.  d.  naturforsch.  Gesellsch.  zu  Halle,  Halle  1858; 
Senetleben,  V.  Langenbeck^s  Arch.  7;  Gikaldes  ,  Des  mal.  du  sin.  max.y 
Paris  1851;  Hetfelder,  Virch.  Arch.  11.  Bd.;  Billroth,  Deutsche  Klin. 
1855;  —  über  C hondr om:  Virchow,  Deutsche  Klin.  1864  und  Monalsber. 
d.  k.  Akad.  d.  IViss.  zu  Berlin  1875;  Klebs,  Firch.  Arch.  31.  Bd.; 
Weber,  ib.  35.  Bd.  ;  FRAN901S,  Contrib.  ä  l*et.  de  Penchondr.  du  bassin, 
These  de  Paris  1876;  "Wartmann,  Rech,  sur  fenchondrome,  Paris  1880  {ent- 
hält eine  Zusammenstellung  d.  Literatur) :  E.  Schläpfee,  Das  Rippenchondroin, 
Leipzig  1881;  —  über  Myxom;  Virchow,  /.  c;  Ziegler,  Virch.  Arch. 
13.  Bd.;  —  über  Sarcom:  J.  Müller,  Arch.  f.  Anal.  u.  Phys.  1843; 
ViECHOW,  /.  c.  Deutsche  Klin.  1858  u.  1860  ;  Grat,  Med.  chir.  Trans.  XÄXIX 
1856 ;  Billeoth,  Beitr.  z.  path.  Histol.,  Berlin  1858;  Lambl,  Virch.  Arch. 
8.  Bd.;  Nelaton,  D^une  esp.  de  tum.  ä  myeloplaxes ,  Paris  1860;  Weber, 
Chir.  Erfahrungen,  Breslau,  1859;  Senetleben,  v.  Langenbeck^s  Arch.  1; 
Saitrel,  Mem.  sur  l.  tum.  des  gingives  connues  sous  le  nom  d^epulis ,  Paris 
1858;  Volkmann,  /.  c.  ;  Grawitz,  firch.  Arch.  76.  Bd.;  Baumgaeten,  ibid.; 
Nasse,  ib.  94.  Bd.;  Eustizkt,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  111  1873;  Carrera, 
Essai  s.  t.  tum.  ßbroplast.  des  os,  Paris  1855 ;  Pxjjo,  Des  tum.  prim.  des  os, 
Montpellier  1871 ;  Vernetjil  et  Marchand,  art.  Modle,  Dict.  encyclop.  de  sc. 
med.  2tcser.  t.  lÄ,  1875;  Zahn,  D.  Zeit.ichr.  /.  Chir.  ÄXll  1885;  —  über 
Hämatom:  Volkmann,  /.  c. ;  Bouse,  Bullet,  de  l'Acad.  de  med.  II  1854 ; 
Fe.  Müllee,  Über  die  erectilen  Knochentumoren ,  Freiburg  1855 ;  BonssoN, 
S.  l.  tum.  pulsatiles,  These  de  Paris  1857 ;  Gentilhome,  Rech.  s.  l.  nat.  des 
tum.  puls,  de  os,    Th.  de  Paris  1863;  Eichet,  Arch.  gen.  de  med.  IV  1864. 

§  92.  Die  Cysten,  welche  im  Knochen  vorkommen,  sind  nahezu 
durchgehends  Erweichungscysten ,  welche  durch  eine  Auflösung  und 
Verflüssigung  der  Knochenbalken  und  des  Knochenmarkes  oder  eines 
in  letzterem  neugebildeten  Gewebes  entstehen.  Zu  den  ersteren  gehören 
jene  bereits  erwähnten  Cysten,  welche  im  Knochengewebe  bei  Osteo- 
malacie  auftreten,  zu  letzteren  die  in  Geschwülsten  vorkommenden. 


] 
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Es  ist  eine  auffällig  häufige  Erscheinung,  dass  in  myelogenen  Tu- 
moren und  zwar  sowohl  in  festen  Formen,  wie  es  die  Fibrome,  Osteo- 
fibrome und  Chondrome  sind,  als  auch  in  den  weichen  Myxomen  und 
Sarcomen  Gewebsverflüssigungen  sich  einstellen,  die  zur  Bildung  von 
Cysten  führen,  welche  entweder  trübe,  mit  Zerfallsmassen  oder  mit  Blut 
und  dessen  Zerfallsproducten  gemischte,  oder  aber  klare  schleimähnliche 
oder  mehr  seröse  Flüssigkeit  enthalten.  Dass  namentlich  öarcome  fast 
ganz  auf  diese  Weise  zu  Grunde  gehen  können,  ist  bereits  im  vorher- 
gehenden Paragraphen  erwähnt  worden.  An  dieser  Stelle  sei  nur  noch 
hervorgehoben,  dass  sich  in  verschiedenen  Knochen  umfangreiche,  mit 
einer  knöchernen  Schale  und  Periost  bedeckte,  multiloculäre  Cystoide 
bilden  können.  Die  Scheidewände  bestehen  theils  aus  Sarcom-  und 
Bindegewebe,  theils  aus  Knochen. 

Eine  besondere  Form  von  Cysten  bilden  die  im  Processus  alveo- 
laris  des  Ober-  und  Unterkiefers  vorkommenden  Kiefercysten,  welche 
bei  der  pathologischen  Anatomie  des  Mundes  ihre  Besprechung  finden 
werden. 

Von  thierischen  Parasiten  kommen  in  den  Knochen  der  Echi- 
nococcus und  der  Cysticercus  cellulosae  vor. 

Der  Echinococcus  hat  seinen  Sitz  am  häufigsten  in  den  grossen 
Röhrenknochen,  ist  indessen  auch  in  Becken-,  Schädel-  und  Wirbel- 
knochen, sowie  in  den  Fingerphalangen  beobachtet.  Bis  jetzt  sind  gegen 
50  Fälle  publicirt  worden. 

Er  tritt  sowohl  in  Form  einfacher  Blasen,  als  auch  mit  Bildung 
von  inneren  oder  äusseren  Tochterblasen  auf.  Der  Echinococcus  hyda- 
tidosus  erreicht  ebenso  wie  in  anderen  Organen  eine  erhebliche  Grösse. 
Bei  Bildung  exogener  Blasen  kann  ein  Knochen  z.  B.  ein  Femur  oder 
eine  Tibia  ganz  mit  Blasen  durchsetzt  werden  und  auch  unter  dem 
Periost  können  sich  Blasen  entwickeln. 

Durch  die  Biasenentwickelung  wird  der  Knochen  verdrängt  und 
schwindet.  Bei  multipler  Blasenbildung  verfällt  der  zwischen  den  Blasen 
liegende  Knochen  vielfach  der  Nekrose.  Grosse  Blasen  oder  Anhäufung 
zahlreicher  kleiner  Blasen  treiben  den  Knochen  ähnlich  wie  Geschwülste  auf. 

ViRCHOW  und  Trendelenbürg  haben  je  einen  Fall  von  Echino- 
coccus multilocularis  beobachtet. 

Cysticercus  cellulosae  kommt  in  den  Knochen  äusserst   selten  vor. 

Literatur  über  Knochencyslen :  Feoeiep  ,  Chirurg.  Hupfertafeln ,  Tab. 
438 — 440  u.  474;  Nelaxon,  E/em.  d.  palhol.  chir.  IJ ;  Schuh,  Die  Erkennl- 
niss  d.  Pseudoptasmen,  Wien  1851;  Bauchet,  Mem.  de  PAcad.  X.XXI  1859; 
Volkmann,  Handb.  von  v.  Pitha  u.  Billroth  II ;  Vikchow,  Monatsber.  d.  Berl. 
Acad.  d.  Wiss.  Phys.  math.  Cl.  1876;  Zieglee,  Vir  eh.  Arch.  70.  Bd.;  Bo- 
STKÖM,  Festschr.  d.  Naturforschervers,  in  Freiburg  1883;  ScHNEiDEß,  Zur 
Lehre  v.  d.  Knochencyslen,   I  -D.    Berlin  1886. 

Literatur  über  Echinococcus :  Volkmann,  /.  c. ;  Neisseb  ,  üie  Echino- 
krankhcit,  Berlin  1877;  Eeszet,  D.  Zeilschr.  f.  Chir.  VII  1877 ;  Hahn, 
Berl.  klin.  IVochenschr.  1884;  Vikchow  sein  Arch.  79.  Bd.;  Mülles,  Beilr. 
z.  klin.   Chir.  herausgeg.  v.  P.  Bruns  II  1886. 
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Pathologische  Anatomie  der  Muskeln,  Sehnen, 
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I.    Pathologisclie  Anatomie  der  Muskeln. 

§  93.  Die  quergestreiften  Muskelfasern,  welche  den  wesent- 
lichen Bestandtheil  der  Muskeln  bilden,  stellen  cylindrische  Gebilde 
von  15 — 55  i-i  Dicke  und  bis  5  Ctm.  Länge  dar,  die  sich  aus  einer 
contractilen  Substanz,  aus  Kernen  und  aus  einer  Hülle  zusammensetzen. 
Die  contractile  Substanz  ist  eine  weiche  Masse,  welche  einen  eigenartigen 
Bau  besitzt,  der  sich  optisch  durch  einen  Wechsel  von  hellen  und  dunklen 
Scheiben  zu  erkennen  gibt.  Die  dunklen  Scheiben  erscheinen  zugleich 
aus  einer  Anzahl  dicht  neben  einander  stehender  länglicher  Körperchen 
(Fleischtheilchen,  Sarcous  Clements)  zusammengesetzt. 

Die  Muskelkerne  liegen  an  der  Oberfläche  des  contractilen  Muskel- 
cylinders  zerstreut,  sind  gestreckt  ellipsoidisch,  und  ihre  Längsaxe  ist 
stets  der  Längsaxe  der  Muskelfasern  gleich  gerichtet.  An  ihren  Polen 
sieht  man  häufig  eine  Anhäufung  einer  körnigen  protoplasmatischen 
Substanz. 

Das  Sarcolemm  besteht  aus  einer  elastischen  glashellen  structur- 
losen  Membran,  welche  einen  Schlauch  bildet,  der  die  contractile  Sub- 
stanz einschliesst  und  ihrer  Oberfläche  unmittelbar  anliegt. 

Der  Muskel  ist  ein  Gewebe,  in  welchem  stets  innere  Umwälzungen 
seiner  Structur  vor  sich  gehen.  Es  wird  danach  nicht  nur  der  Verlust, 
den  einzelne  Fasern  durch  die  Thätigkeit  erleiden,  wieder  ersetzt,  son- 
dern es  gehen  wahrscheinlich  beständig  Muskelfasern  zu  Grunde,  wäh- 
rend andere  an  ihrer  Stelle  sich  neu  bilden  und  sich  da  einschieben, 
wo  der  Bedarf  am  grössten  ist. 

Nach  Weber,  A.  Fick,  Steasser,  Roux  u.  A.  ist  physiologisch 
die  Länge  eines  Muskeizugs  abhängig  von  der  Function  der  Längen- 
änderung, d.  h.  er  ist  dem  Verhältniss  der  Verkürzung,  die  er  durch 
die  Annäherung  seiner  Befestigungspunkte  bei  der  Bewegung  der  Glie- 
der erfährt,  proportional  lang  gemacht.  Das  Verhältniss  der  Faserzüge 
zu  dieser  Verkürzung  ist  nach  Fr.  Weber  nahezu  wie  2  :  1.  Die  Dicke 
der  Muskeln  wird  durch  den  Grad  der  Spannung  bei  der  Contraction 
bestimmt.  Aendert  ein  Muskel  seine  Länge,  so  müssen  seine  Fasern 
länger  oder  kürzer  werden,  oder  es  müssen  Fasern  resorbirt  oder  solche 
in  der  Längenrichtung  neu  angelagert  werden.  Aendert  er  seine  Dicke, 
so  kann   dies  durch  eine  Aenderung  des  Dickendurchmessers   der  ein- 
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zelnen  Fasern  oder  aber  durch  eine  Ausschaltung  alter,  resp.  durch  eine 
Einlagerung  neuer  Fasern  zwischen  die  alten  geschehen. 

Der  Muskel  verhält  sich  (Strasser)  hinsichtlich  seiner  Fähigkeit 
einen  Nervenreiz  aufzunehmen ,  sowie  hinsichtlich  der  Grösse  des  che- 
mischen Umsatzes  und  der  Regenerationsfähigkeit  am  günstigsten  bei 
gewissen  mittleren  Dehnungen,  Ein  Muskelzug,  welcher  im  Verhältniss 
zu  seiner  Länge  ungewöhnlich  kleine  Längenänderungen  erfährt,  ist  da- 
nach unter  relativ  ungünstigen  Bedingungen  und  verkürzt  sich  (Strasser), 
bis  seine  Länge  in  einer  bestimmten  Proportion  zur  Längenänderung 
steht.  Wird  er  stets  nur  in  eine  unter  der  Norm  bleibende  Spannung 
versetzt,  so  verliert  er  an  Dicke.  Ist  ein  Muskelzug  gänzlich  von 
Längen  an derun  gen  ausgeschlossen  und  werden  auch  die  Willenserregungen 
und  reflectorischen  Erregungen  von  ihm  ferngehalten ,  so  gehen  seine 
Fasern  zu  Grunde  und  werden  resorbirt.  Wo  reichliche  Capillaren  und 
Lymphwege  und  lockeres  Bindegewebe  die  Fasern  umgeben,  geschieht 
die  Resorption  rasch  (Strasser),  wo  die  Fasern  in  indurirtes  Binde- 
gewebe eingeschlossen  sind,  erfolgt  sie  langsam. 

Wird  eine  Faser,  die  an  der  Verkürzung  verhindert  ist,  von  starken 
Nervenerregungen  getroffen,  so  kann  sie  zunächst  an  Masse  gewin- 
nen und  danach  dicker  werden.  Mit  der  Zeit  aber  wird  sie  ermüden 
und  die  Uebermüdung  kann  Verfettung  und  Atrophie  zur  Folge  haben. 

Kommen  einem  Muskel  stärkere  Erregungen  als  in  der  Norm  durch 
die  Nerven  zu,  so  pflegt  er,  falls  nicht  Uebermüdung  eintritt,  zu  hyper- 
trophiren,  Mehranforderung  an  die  Spannung  hat  eine  Vergrösserung 
des  Querschnittes,  Steigerung  der  Excursionen  eine  Vergrösserung  der 
Länge  zur  Folge. 

Pathologische  Bedingungen,  welche  eine  .Herabsetzung  der 
Function  eines  Muskels  herbeiführen,  gibt  es  eine  grosse  Zahl. 

Zunächst  kann  schon  durch  eine  Durchtrennung  einer  Sehne  oder 
eines  Muskels  selbst  die  Spannung  desselben  verringert  werden.  Durch 
eine  Fixation  der  zu  einem  Gelenk  verbundenen  Knochen  werden  die 
Excursionen  des  Muskels  mehr  oder  minder  herabgesetzt.  In  beiden 
Fällen  können  sich  Atrophieen  und  Degenerationen  der  Muskeln  ein- 
stellen, und  zwar  dann  am  stärksten,  wenn  die  Muskeln  unter  den 
neuen  Bedingungen  gar  nicht  zur  Contraction  angeregt  werden.  Man 
bezeichnet  solche  Atrophieen  als  Inactivitätsatrophieen. 

Wenn  nun  schon  bei  der  eben  erwähnten  Behinderung  der  nor- 
malen Function  eine  Atrophie  der  Muskeln  eintritt,  so  geschieht  dies 
in  noch  weit  höherem  Maasse  bei  Störungen  der  Muskelinnervation,  wie 
sie  durch  krankhafte  Veränderungen  im  Gebiete  des  Nerven systemes 
herbeigeführt  werden.  Es  gibt  eine  ganze  Gruppe  von  Muskelatro- 
phieen,  welche  als  neuropathische  Atrophieen  bezeichnet  werden, 
bei  denen  die  Ursache  des  Muskelschwundes  in  einer  Erkrankung  des 
centralen  oder  des  peripheren  Nerven  systemes  gelegen  ist.  Im  Central- 
nervensysteme  sind  es  namentlich  Degenerationen  und  Schwund  der 
grossen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  des  Rückenmarkes  und  der 
Bulbärkerne  und  der  aus  denselben  austretenden  vorderen  Nervenwur- 
zeln, welche  Muskelatrophieen  zur  Folge  haben  und  eine  Gruppe  spi- 
naler und  hulhärer  Muskelatrophieen  bilden.  Die  Verbreitung  der 
Muskelatrophie  richtet  sich  dabei  selbstverständlich  nach  der  Ausbrei- 
tung der  Rückenmarkserkrankung,  ist  bei  herdweiser  Rückenmarkser- 
krankung, wie  es  die  acute  Poliomyelitis  anterior,  die  Myelomalacie,  die 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.    5.  Aufl.  ig 
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Herdsclerose,  Geschwulstbildungen,  Compressionsdegenerationen  etc.  sind, 
auf  einzelne  Muskeln  oder  umschriebene  Gruppen  von  solchen  beschränkt, 
bei  einer  Atrophie  dagegen ,  welche  successive  die  Ganglienzellen  der 
Vorderhörner  im  ganzen  Rückenmark  ergreift,  verbreitet  sich  auch  die 
Muskelatrophie  auf  das  ganze  Gebiet  der  von  da  aus  versorgten  quer- 
gestreiften Muskeln.  Da  dadurch  pathologische  Zustände  entstehen, 
welche  wesentlich  durch  eine  Jahre  hindurch  zunehmende  Muskelatro- 
phie gekennzeichnet  sind,  so  hat  man  diese  Erkrankungsformen  auch 
als  progressive  spin  ale  Muskelatrophie  oder  als  Amyotrophia 
si)inalis  progressiva  bezeichnet.  Die  typische  Form  derselben  tritt 
bei  kräftigen  bis  dahin  gesunden  Individuen  auf  und  zwar  in  der  Regel 
zuerst  an  Muskeln,  welche  am  meisten  angestrengt  waren.  Bei  Hand- 
werkern sind  das  oft  die  Handmuskeln,  namentlich  die  des  Daumen- 
und  Kleinfingerballens  oder  auch  die  M.  interossei  und  lumbricales.  In 
anderen  Fällen  beginnt  die  Erkrankung  an  den  Schulterblattmuskeln 
oder  den  Armmuskeln.  Von  dem  ersten  Erkrankungsort  ergreift  der 
Schwund  in  langsamer  sprungweiser  Verbreitung  andere  Muskeln  oder 
Muskelgruppen,  meist  an  beiden  Körperhälften,  jedoch  in  unregelmässiger 
Reihenfolge.  In  schweren  Fällen  kann  sich  die  Atrophie  über  die 
meisten  Muskeln  des  Körpers  verbreiten.  Es  können  ferner  auch  die 
von  der  Medulla  oblongata  aus  innervirten  Muskeln  ergriffen  werden 
(progressive  Bulbärparalyse).  In  anderen  Fällen  erfolgt,  nach- 
dem eine  Anzahl  Muskeln  atrophisch  geworden  sind,  Stillstand.  Die 
Beinmuskeln  werden,  wenn  überhaupt,  erst  spät  ergriffen.  In  einzelnen 
Muskeln  können  die  Muskelfasern  nahezu  ganz  verschwinden ,  so  dass 
nur  das  Muskelbindegewebe  übrig  bleibt.  Die  atrophischen  Muskeln 
sind  bald  blass,  bald  farblos,  bald  bräunlich  pigmentirt.  Das  subcutane 
Gewebe  nimmt  am  Muskelschwunde  nicht  Theil. 

Neben  dieser  typischen  Form  der  progressiven  spinalen  Muskel- 
atrophie, welche  zuerst  von  Duchenne  und  von  Aran  genauer  be- 
schrieben worden  ist,  gibt  es  noch  atypische  Formen,  welche  an  anderen 
Stellen,  z.  B.  an  den  unteren  Extremitäten  beginnen  und  von  da  all- 
mählich nach  oben  sich  verbreiten. 

Die  neurogenen  MiiskelatropMeen  kommen  ebenfalls  je  nach  der 
Nervenläsion  theils  local  auf  einzelne  Muskeln  oder  sogar  nur  auf  Theile 
von  solchen  beschränkt  oder  aber  über  grössere  Gebiete  des  Körpers 
verbreitet  vor  und  haben  im  letzteren  Falle  ihre  Ursache  in  einer  mul- 
tiplen Nervendegeneration.  Vielleicht  gehören  zu  letzteren  auch  die  bei 
chronischer  Bleiintoxication  auftretenden  Muskelatrophieen,  welche  we- 
sentlich die  Strecker  der  oberen  Extremitäten  befallen,  doch  ist  die 
Sache  noch  streitig.  Manche  Autoren  halten  die  Bleilähmung  für  eine 
spinale  Erkrankung,  andere  verlegen  die  ersten  Veränderungen  in  die 
Nerven,  namentlich  die  motorischen  Nervenenden,  noch  andere  betrachten 
sie  als  ein  myopathisches  Leiden.  Eine  Untersuchung,  welche  für  die 
eine  oder  die  andere  Anschauung  als  beweisend  gelten  könnte,  liegt 
nicht  vor.  Ebenso  sind  wir  über  die  bei  chronischer  Arsenvergiftung 
vorkommenden  Muskelatrophieen  nicht  hinlänglich  unterrichtet. 

Die  spinalen  und  neurogenen  Muskelatrophieen  sind  theils  mit  Läh- 
mungen verbunden,  theils  nur  mit  Schwächung  der  Muskeln.  Ob  er- 
steres  der  Fall  ist  oder  nicht,  hängt  davon  ab,  ob  die  zu  einem  Muskel 
führenden  Fasern  oder  die  zugehörenden  Ganglienzellen  sämmtlich  oder 
nur  zum  Theil  und  nur  allmählich  functionsunfähig  werden. 

Der  Muskelschwund  nach  Lähmung  der  motorischen  Nerven  pflegt 
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auffallend  rasch  einzutreten,  eine  Erscheinung,  welche  durch  die  An- 
nahme erklärt  wird,  dass  dabei  auch  die  vasomotorischen  und  trophi- 
schen  Nervenfasern  getroffen  sind. 

Eine  weitere  Ursache  von  Muskelschwund  und  Muskeldegeneration 
ist  übermässige  Anstrengung  derselben  durch  übermässige  ErrejE^uiig 
(Tetanus),  schwere  Arbeit,  sowie  übermässige  Dehnung,  wie  sie 
z.  B.  durch  Geschwülste,  welche  sich  unter  oder  zwischen  Muskeln  ent- 
wickeln, verursacht  werden  können.  Unter  Umständen  führen  auch 
einmalige  Muskelverletzungen,  wie  z.  B.  Contusionen  zu  einem  fort- 
schreitenden Muskelschwund,  welcher  auf  nicht  verletzte  Muskeln  über- 
greift, somit  einen  progressiven  Character  erhält. 

Locale  Anämieen  nach  embolischer  Arterienverstopfung,  wie  sie 
in  manchen  Organen  eine  grosse  Rolle  spielen,  kommen  als  Ursache 
von  Muskeldegeneration  nur  wenig  in  Betracht,  da  die  reichliche  Ana- 
stomosenbildung  der  Muskelgefässe  bei  embolischer  Verstopfung  von 
Arterien  eine  Ausgleichung  der  Circulationsstörungen  leicht  ermöglicht. 
Dagegen  bildet  sich  bei  ausgebreiteter  Arteriosclerose  und  bei  gleich- 
zeitig gesunkener  Herzkraft,  namentlich  in  hohem  Alter  nicht  selten 
eine  anämische  Nekrose  aus,  und  ebenso  können  unter  Umständen  auch 
locale  Compression  (Decubitus)  oder  Blutergüsse  ins  Muskelgewebe,  ent- 
zündliche Infiltrationen  etc.  anämische  Degenerationen  des  Muskel- 
gewebes zur  Folge  haben.  Bei  allgemein  herabgesetzter  Ernährung,  bei 
Consumption  der  Kräfte  durch  langdauernde  Krankheiten  schwinden 
auch  die  Muskeln  und  werden  dabei  oft  blass,  arm  an  gefärbten  Be- 
standtheilen,  an  Muskelhämoglobin.  Fieberhafte  Infectionskrankheiten, 
bei  denen  die  Körpertemperatur  erhöht  ist,  bei  denen  ferner  auch  das 
Blut  oder  die  Gewebssäfte  eine  veränderte  Beschafienheit  zeigen  können, 
üben  meist  auch  auf  die  Muskeln  einen  deletären  Einfluss  und  be- 
wirken verschiedene  degenerative  Veränderungen. 

Entzündliche  und  andere  BindegewehsneuMIdungen,  wuchernde 
Oeschwülste  rufen  Muskelschwund  theils  durch  Compression  der  Mus- 
kelfasern, theils  durch  Störung  der  Circulation,  der  Ernährung  und  der 
Function  hervor. 

Auch  sonst  liegen  in  manchen  Fällen  von  Muskelschwund  der 
Atrophie  verschiedene  Momente  zu  Grunde,  insofern  als  sowohl  örtliche 
oder  allgemeine  Circulations-  und  Ernährungsstörungen,  als  auch 
Abnahme  der  Thätigkeit  resp.  der  nervösen  Erregung  im  gleichen 
Sinne  wirken. 

Bei  manchen  Formen  des  Muskelschwundes  sind  wir  nicht  in  der 
Lage,  mit  Bestimmtheit  die  Ursachen  der  Atrophie  anzugeben.  Es  gilt 
dies  namentlich  für  einzelne  Formen  fortschreitender  Muskelatrophie, 
welche  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  ähnlich  verlaufen,  bei 
denen  aber  Veränderungen  des  Rückenmarkes  nicht  nachweisbar  sind. 
Am  häufigsten  ist  dies  bei  der  als  juvenile  Muskelatrophie  bezeich- 
neten Form  der  Fall,  einer  Erkrankung,  welche  bei  Kindern  und  jugend- 
lichen Individuen  auftritt  und  vornehmlich  die  Muskeln  des  Stammes 
der  unteren  Extremitäten  und  des  Beckens  betrifft  und  häufig  mit 
einer  stärkeren  Fettentwickelung  im  Muskelbindegewebe  verbunden  ist 
(vergl.  §  95). 

Feiedbeeg,  Aran,  OppENHErwER,  Bambergee,  NiEMErEE,  Fkiedeeich  und 
Andere  haben  die  Ansicht   vertreten,  dass  die    oben    beschriebene  progres- 
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sive  Muskelatrophie  eine  primäre  Myopathie  sei.  Feiedeeich  war  der  An- 
sicht, dass  das  Wesen  des  Processes  in  einer  Wucherung  des  Muskelbinde- 
gewebes gelegen  sei,  der  zufolge  alsdann  die  Muskeln  atrophiren  würden. 
Die  Yeränderungen  der  Nervenenden  in  den  Muskeln,  der  Nervenstämme 
und  des  Eückenmarkes  hielt  er  für  secundäre  Erscheinungen  und  daher 
für  inconstant. 

Ceüvellhiek,  Feommann,  Lochaet-Cläeke,  Joffeot,  Chaecot  und  Andere 
haben  dagegen  den  Nachdruck  auf  die  Veränderungen  des  Nervensystemes 
gelegt  und  namentlich  die  progressiven  Muskelatrophieen  als  spinale  Leiden 
erklärt. 

Nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  ist  es  wohl  zweifellos,  dass  es 
spinale  progressive  Muskelatrophieen  gibt  und  dass  die  von  Duchennt-; 
und  Aean  beschriebene  Form  einer  derselben  entspricht,  allein  es  gibt 
daneben  auch  progressive  Muskelatrophieen,  welche  mit  multiplen  Nerven- 
erkrankungen zusammenhängen,  ferner  auch  solche,  welche  ein  primäres 
Muskelleiden  darstellen.  Der  Haupttypus  der  letzteren  ist  die  juvenile 
Muskelatrophie  (Beb),  welche  bald  mit,  bald  ohne  Lipomatose  verläuft 
(vergl.  §  95).  Nach  Schultze  kommen  bei  primären  myopathischen  Mus- 
kelatrophieen sehr  häufig  hypertrophische  Fasern  vor,  während  dies  bei 
neuropathischen  Formen  nicht  der  Fall  ist. 

Wenn  Gelenke  durch  entzündliche  Affectionen  festgestellt  werden,  so 
verfallen  die  ausser  Function  gesetzten  Muskeln  oft  einer  auffallend  raschen 
Atrophie,  welche  auch  hinsichtlich  ihrer  Ausbreitung  und  ihrer  Intensität 
nicht  in  einem  richtigen  Verhältniss  zur  Functionsstörung  steht.  Da  durch 
einen  Gypsverband  oder  sonst  in  irgend  einer  Weise  zur  Unthätigkeit  ver- 
urtheilte  Muskeln  lange  nicht  so  rasch  der  Atrophie  verfallen,  so  scheint 
es  sich  hier  nicht  lediglich  um  die  Folgen  eines  von  der  Gelenkerkran- 
kung direkt  abhängigen  Fuuctionsausfalles  zu  handeln.  Wahrscheinlich 
kommen  hier  noch  andere  Momente  in  Betracht,  vielleicht  auf  reflectori- 
schem  Wege  zu  Stande  gekommene  Lähmungen  der  Nervenendapparate, 
vielleicht  auch  Herabsetzung  der  directen  Muskelerregbarkeit. 

Keaijse  {Anatomie  1876)  hat  zuerst  darauf  hingewiesen,  dass  die  Ka- 
ninchen dunkelrothe  (hämoglobinreiche)  und  blasse,  schwach  röthliche  Mus- 
keln besitzen,  und  Eanviee  [Arch.  de  phys.  1874,  und  Leg.  d''anat.  gen. 
sur.  l.  syst,  rnusc,  Paris  1880)  und  Keoneckee  {Arch.  /'.  Physiol.  v.  du  Bois- 
Reymond  1878)  haben  gezeigt,  dass  die  rothen  sich  langsam,  die  weissen 
schnell  zusammenziehen. 

Nach  Geütznee  (Recueil  zoo/og.  suisse  1,  Geneve  1884)  hat  auch  der 
Mensch  zweierlei  Muskelfasern,  und  zwar  erstens  solche,  welche  den  rothen 
der  Kaninchen  gleichen  und  auf  Längsschnitten  Längsstrichelung,  auf  Quer- 
schnitten Punktirung  und  dunkle  Färbung  besitzen,  zweitens  solche,  welche 
den  weissen  der  Kaninchen  gleichen,  nur  dass  sie  hämoglobinhaltig  sind 
und  daher  nicht  blass  aussehen.  Vor  kurzem  hat  Aenold  (Ueber  das  Vor- 
kommen heller  Muskeln  beim  Menschen  Heidelberg  1886)  einen  Fall 
beobachtet,  bei  welchem  die  Muskeln  auffallend  blass  hellgelb  gefärbt 
waren,  ohne  degenerirt  zu  sein. 

Da  die  beiden  Muskelfasern,  welche  beim  Menschen  untereinander  ge- 
mischt vorkommen,  sich  gegen  elektrische  Reize  und  gegen  Gifte  (Luch- 
singee,  Nexjmann)  verschieden  verhalten,  so  ist  es  möglich,  dass  auch  das 
verschiedene  Verhalten  der  Muskeln  gegen  Schädlichkeiten,  die  auf  sie  im 
Körper  einwirken,  zum  Theil  damit  zusammenhängt. 

Literatur  über  functionelle  Anpassung  der  Muskeln :  Fe.  Webee,  J^er- 
handl.    d.   k.  sächs.    Ges.  d.   JViss.    1851;     Güblee  u.  A.  Fick,    MoleschotCs 
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Uniersuch,  z.  Natur  lehre  FJI  1800;  Steassee,  ^rch.  f.  Anal.  n.  Phys. 
1878  u.  z.  I{ennl/riss  der  fnnct.  Anpassung  d.  quergestreiften  Muskeln,  Stutt- 
gart 1883;  W.  Eoux,  Der  Kampf  d.  Thcile  im  Organismus,  Leipzig  1881, 
Jrch.  f.   Anal.  u.   Phijs.   1883  und  Jen.  Zeitschr.  f.   Naturw.    XH  1883. 

Literatur  über  progressive  neuropathische  Muskelatrophie :  Aran,  Arch. 
gen.  de  med.  1850,  Gaz.  des  höp.  1855;  Duchkune,  Arch.  gen.  de  med. 
1853;  Geiksingee,  Arch.  d.  Heilkde.  FIJ;  Maetini,  Centralblutt  f.  d.  med. 
irissensch.  1871;  Ceuveixhiee,  Anat.  pal h.  gen.  III;  Viechow,  sein  Archiv, 
8.  Bd.  ?/.  Handb.  d.  spec.  Path.  I;  Bäewinkel,  Prag.  Vierteljahrsschr.  1858; 
L.  Meyee,  yirch.  Arch.  27.  Bd.;  Geimm,  ib.  48.  Bd.;  Jaccoud,  Gaz.  hehd. 
1864  u.  Gaz.  med.  1867 ;  Eulenbueg  u.  Guttmann,  IViener  med.  fFochen- 
schrift  1867  u.  1868;  Hayem,  Arch.  de  phys.  1869  u.  Rech.  s.  fanat.  path. 
de  C atroph,  musc,  Paris  1877 ;  Charcot  et  Joffeoy,  ib.  1869;  Attfeecht, 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXII;  Atj£ebach,  Virch.  Arch.  53.  Bd.;  Kussmaul, 
Folkmanri's  Samml.  klin.  Fortr.  N.  54;  Eulenbueg  u.  Guttmann,  Die  Pathol. 
d.  Sympalhicus,  Arch.  f.  Psychol.  1868;  Chaecot,  Arch.  de  phys.  1869  u. 
Lepons  s.  l.  mal.  d.  syst.  nerv.  3^  ed.  1883;  Feiedbeeg,  Pathol.  u.  Ther. 
d.  Muskellähmung  1862;  Feiedeeich,  Ueber  progressive  Muskelatrophie,  Berlin 
1873;  Lichtheim,  Arch.  /.  Psych.  FIII;  Eeb,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  F 
und  Erkrankungen  d.  Rückenmarkes,  v.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Path. 
XI ;  Beamwell,  D.  Krankheiten  des  Rückenmarkes  1885 ;  Leyden,  Rücken- 
markskrankheiten II,  Berlin  1875;  Strümpell,  (Neuritis),  Arch.  f.  Psych.  XIF; 
Müllee  (Neuritis),  ib.  XIF;  Vieeoedt  {Neuritis),  ib.  XIF;  Zimmeelin,  Zeit- 
schrift, f.  klin.  Med.  f'II;  Paeisot,  Pathogenie  des  atroph,  muscularis,  These 
de  Nancy  1886;  Chaecot,  Neue  Forles.  über  die  Krankh.  d.  Nervensystems, 
Leipzig  1886;  Chaecot  et  Marie,  Revue  de  med.  Fl  1886;  Claeke  u.  Go- 
wers,  Med.  chir.  Transact.  1874 ;  Ross,  Diseases  of  the  Nerv.  Syst.,  London 
1881;  A.  Pick,  Eulenburg's  Realencyclop.  IX  Art.  Muskelatrophie;  Kahlee, 
(Progressive  spinale  Amyotrophieen),  Zeitschr.  f.  Heilk.  F 1884.  (Fergl.  auch 
d.  pathol.    Anat.  d.  Nervensystemes  u.  §  94  u.  95). 

Literatur  über  Blei-  tind  Arsenlähmung:  Yulpian,  Mal.  du  syst,  nerv., 
Paris  1879.;  Monakow,  Arch.  f.  P.sych.  X;  Zenkee,  Zeitschr.  f.  klin.  Med. 
I;  Bordsall,  New- York.  med.  Rewiev  1882;  BLaenack,  Arch.  f.  exper. 
Pathol.  IX;  Friedländer,  Firch.  Arch.  75.  Bd.;  v.  Wyss,  ib.  92.  Bd.;  E. 
Maier,  ib.  90.  Bd.;  Oeller,  Zur  path.  Anatomie  d.  Bleilähmung  1883; 
Gerhardt,  Sitzber.  d.  Würzburger  phys.  med.  Gesellschaft  N.  7  1882; 
Lessee,  Firch.  Arch.  74.  Bd.  Nach  Experimentaluntersuchungen  des  Letz- 
teren wirkt  Arsenik  lähmend  auf  die  Nerven  und  zwar  namentlich  auf 
die  intramusculären  Endigungen, 

Literatur  über  Muskelatrophie  bei  Gelenkentzündungen  und  Muskelver- 
letzungen :  Valtat,  De  fatrophie  musculaire,  Paris  1877 ;  Fischee,  D.  Zeit- 
schrift f  Chir.  FIII  1877;  Luecke,  ib.  X FIII  1882;  Strasser,  /.  c;  Char- 
cot, Krankh.  d.  Nervensyst.,  Stuttgart  1876,  1878  u.  1886  u.  Progres 
med.   1882. 

Literatur  über  Muskeldegeneration  bei  Körperconsumptionen,  Ischämie, 
fieberhaften  Krankheiten,   Traumen,  Entzündungen  s.   §  94. 

§  94.  Der  Muskelschwund  erfolgt  in  roanclien  Fällen,  ohne 
dass  dabei  merkliche  Veränderungen  im  Bau  der  contractilen  Substanz 
auftreten,  und  wird  dann  als  einfache  Atrophie  bezeichnet.  Es  gilt 
dies  namentlich  von  den  allmählich  sich  vollziehenden  Anpassungen  des 
Muskels  an  geringere  Ansprüche,  bei  denen  die  Fasern  sich  entsprechend 
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verkürzen  und  verdünnen.  Allein  aucli  bei  weitergehenden  Atrophieen, 
wie  sie  bei  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  vorkommen,  bei 
Schwund  der  Muskeln  in  höherem  Alter  und  bei  marantischen  Zustän- 
den, bei  primär  myopathischer  Atrophie  kann  ein  Schwund  eintreten, 
ohne  dass  die  Muskelfasern  ihren  Bau  ändern,  die  Fasern  verlieren 
nur  mehr  und  mehr  an   Durchmesser  (Fig.  115),   werden  zu  dünnen 

Fig.   115.     Durch- 
schnitt      durch       ein 

atrophisches 
Muskelbündel  bei 

a f- —  's''^^"'^^  ■■  ^         spinaler    progressiver 

^ ^  "  ^■^Y  Muskelatrophie. 

a     Normale    Muskel- 
_^        faser.     h  Atrophische 
'     j,       Muskelfaser,     c  Peri- 
3^^  I     ^         mysium    internum, 

^ y  dessen  Kerne    bei  c^ 

-^  -^  ^  scheinbar  vermehrt 

s  - i,^:::ii-^==&'^  sind.     In  Müller'scher 

Flüssigkeit  und  Al- 
kohol gehärtetes ,  mit  Anilinbraun  gefärbtes ,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat. 
Vergr.  200. 

Fäden  und  verschwinden  schliesslich  ganz.  Bei  einer  gewissen  Dünne 
pflegt  dann  allerdings  die  Querstreifung  verloren  zu  gehen.  Das  im 
Muskel  enthaltene  Hämoglobin  kann  mit  der  Atrophie  der  Muskeln 
schwinden,  so  dass  die  Muskeln  blass,  zuweilen  fast  farblos  werden,  in 
anderen  Fällen  scheidet  sich  im  Inneren  der  Muskeln  Pigment  in  Form 
von  kleinen  gelben  und  bräunlichen  Körnern  (Fig.  116  c)  ab,  wodurch 
die  Muskeln  eine  bräunliche  Färbung  erhalten. 

In  anderen  Fällen  kann  unter  ähnlichen  Bedingungen  in  den  schwin- 
denden Muskelfasern  schon  frühzeitig  eine  durch  allbuminoide  und 
fettige  Körner  und  Tröpfchen  bedingte  Trübung  (Fig.  116  a  h)  auf- 
treten, unter  welcher  die  Querstreifung  mehr  und  mehr  verschwindet. 
In  seltenen  Fällen  kommt  es  auch  zur  Bildung  heller  Tropfen  im 
Innern  der  Muskeln,  welche  als  Vacuolen  bezeichnet  werden. 

Häufiger^kommt  dies  in  Muskeln,  deren  Nerven  gelähmt  oder  durch- 
schnitten sind,  oder  welche  durch 
Gelenkentzündungen  zur  vollkomme- 
nen Inactivität  verurtheilt  sind,  vor. 
Die  Trübung  ist  ferner  eine  Erschei- 
nung, welche  bei  Muskelentzündungen 
sowie  in  übermässig  gedehnten  oder 
übermüdeten  Muskeln  auftritt.  Auch 
bei  fieberhaften  Infectionskrankheiten 
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ist  sie   häufig,   und  bei  Phosphor-   und  Kohlenoxydvergiftung  erreicht 
die  Verfettung  oft  einen  hohen  Grad. 

Leichtere  Grade  der  Entartung  i<:önnen  bei  Wiedereintritt  normaler 
Innervations-  und  Circulationsverhältnisse  in  Heilung  ausgehen.  Häufig 
endet  sie  früher  oder  später  in  einem  Zerfall  der  Muskelfasern  (l)  und 
schliesslich  in  einer  vollkommenen  Auflösung  und  Resorption.  Nicht 
selten  tritt  gleichzeitig  mit  der  Verfettung  Pigmentbildung  (c)  auf. 

So  lange  von  den  Muskelfasern  noch  ein  Theil  erhalten,  ist  auch 
ihr  Sarcolemm  noch  deutlich  erkennbar.  Ist  die  Muskelsubstanz  völlig 
resorbirt  und  entwickelt  sich  keine  neue  Muskelfaser,  so  fällt  der  Sar- 
colemmschlauch  zusammen  und  ist  dann  im  Muskelbindegewebe  nicht 
mehr  nachzuweisen.  Die  Kerne  der  Muskelfasern  sind  in  manchen 
Fällen  unverändert  und  gehen  später  zu  Grunde.  In  anderen  Fällen 
zeigen  sie  Wucherungserscheinungen  und  es  können  atrophische  Fasern 
unter  Umständen  mit  Kernen  ganz  bedeckt  sein. 

Zuweilen  zerfallen  die  Muskelfasern  beim  Zerzupfen  auffallend  leicht 
in  Scheiben  oder  auch  in  Fibrillen ,  verhalten  sich  also  ähnlich  wie 
Muskelfasern,  welche  man  mit  Salzsäurelösung  von  0,001  ^Iq  oder  aber 
mit  verdünntem  Weingeist  behandelt  hat.  Wahrscheinlich  handelt  es 
sich  dabei  nur  um  eine  postmortale  Erscheinung,  welche  von  dem  Grad 
der  Fäulniss  und  der  Art  der  Behandlung  abhängt. 

Ferner  ist  es  nicht  selten,  dass  bei  den  genannten  Affectionen  auch  eine 
wachsartige  oder  glasige  Degeneration  mehr  oder  weniger  zahlreicher 
Muskelfasern  auftritt.  Am  häufigsten  kommt  sie  bei  Typhus  abdominalis, 
nicht  selten  auch  bei  Variola,  Puerperalfieber  etc.  vor  und  betrifft  nament- 
lich die  Adductoren  des  Oberschenkels  und  die  geraden  Bauchmuskeln, 
kann  indessen  auch  in  andern  Muskeln  auftreten.  Sie  wird  ferner  als  Folge 
von  Quetschungen,  Entzündungen,  Tetanus,  Geschwulstbildungen,  Verbren- 
nungen, Ischämie,  sowie  bei  progressiver  Muskelatrophie  beobachtet.  Roth 
erhielt  sie  auch  bei  Ermüdung  der  Muskeln  durch  electrische  Reizung. 
Es  handelt  sich  dabei  um  ein  Absterben  der  contractileu  Substanz, 
bei  welchem  dieselbe  zu  einer  glasig  hyalinen  Masse  gerinnt.  Bei 
schweren  Muskelläsionen  sind  zuweilen  auch  die  Muskelkerne  abgestorben 
und  zur  Zeit  der  Untersuchung  bereits  aufgelöst  oder  lassen  sich  wenig- 
stens nicht  mehr  färben  Betrilft  die  Nekrose  nur  einzelne  Fasern,  so 
ist  sie  makroskopisch  nicht  erkennbar. 
Bei  Entartung  zahlreicher  Fasern  wer- 
den die  Muskeln  blass,  Fischfleisch  ähn- 
lich, mattglänzend  und  fester  als  die 
Umgebung.  Nachdem  die  Gerinnung 
sich  vollzogen,  zerfällt  die  Muskelsub- 
stanz in  glasige  Schollen  (Fig.  117.  h) 
und  schliesslich  in  kleine  Trümmer, 
welche  später  der  Auflösung  entgegen- 
gehen. 

Das  Perimysium  internum   ist  bei 


Fig.  117.  Wachsartige  Degenera- 
tion oder  Coagulationsnekrose  der 
Muskeln  bei  Typhus  abdominalis,  a  Querge- 
streifte normale  Faser,  b  Degenerirte  in  glasige 
Schollen  zerfallene  Faser,  c  Vergrösserte  Muskel- 
körperchen,  d  Mit  Zellen  infiltrirtes  Bindegewebe. 
Zerzupfungspräparat.     Vergr.   250. 
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der  wachsartigen  Degeneration  der  Muskelfasern  häufig  zellig  infiltrirt 
(d),  doch  durchaus  nicht  immer,  und  es  ist  danach  nicht  gestattet,  den 
Process  etwa  mit  der  Entzündung  zu  indentificiren  und  als  Myositis  zu 
bezeichnen. 

Werden  Muskelfasern,  die  zu  einem  Theil  hyalin  geronnen  oder 
fettig  entartet  sind,  zu  Contractionen  angeregt,  so  kann  eine  mit  Blu- 
tungen verbundene  spontane  Zerreissung  eintreten. 

Brandige  Nekrose  des  Muskelgewebes  stellt  sich  am  häufigsten 
bei  schweren  infectiösen  Enzündungen  (§  97),  sowie  bei  Decubitus  ein, 
also  unter  Verhältnissen,  bei  denen  die  Haut  und  das  Unterhautzellge- 
webe in  ihrer  Ernährung  heruntergekommener  Individuen  an  Stellen, 
die  einem  Drucke  ausgesetzt  sind,  brandig  werden.  Die  Muskeln  werden 
dabei  missfarbig,  schwarzbraun  bis  schwarzgrau  und  zerfallen  weiterhin 
zu  Fetzen  oder  trocknen  bei  Verdunstung  ein.  Trockener  Brand  oder 
Mumification  der  Muskeln  kommt  vor,  wenn  abgestorbene  Theile  von 
Extremitäten  an  der  Luft  eintrocknen. 

Eine  sehr  seltene  Muskelerkrankung  ist  die  Amyloidentartung. 
Wie  es  scheint,  kommt  sie  nur  als  ein  örtliches  Leiden  vor  und  zwar 
an  Stellen ,  welche  durch  entzündliche  Processe  verändert  sind.  Die 
Amyloidentartung  betrifi't  das  Perimysium  internum  und  das  Sarcolemm, 
welche  sich  dabei  verdicken  und  ein  glasiges  Aussehen  erhalten,  während 
die  coutractile  Substanz  schwindet.  Die  Erkrankung  ist  an  den  Mus- 
keln der  Zunge  und  des  Kehlkopfes  beobachtet  (Ziegler),  wo  die 
Amyloidsubstanz  harte  knotenförmige  Einlagerungen  bildete. 

Verkalkung  der  Muskeln  kommt  am  häufigsten  in  der  Umgebung 
eingedickter  Abscesse  und  in  entzündlichen  Schwielenbildungen  vor. 
H.  Meyer  sah  Verkalkung  der  atrophischen  Muskelfasern  in  verschie- 
denen stark  geschwundenen  Muskeln. 

Literatur  über  einfache  und  degeneralive  Muskelatrophie :  Yiechow,  sein 
Arch.  4.  Bd.  und  Cellularpalhologie,  Berlin  1811;  Uhle  u.  Wagnee,  Handb. 
d.  allg.  Pathol. ;  Qüain,  Med.  Chir.  Transact.  ÄÄÄIU  1850 ;  Mergon,  ib. 
ÄÄXf^  ;  RoLOFr,  Vir  eh.  Arch.  33.  Bd.;  Stuart,  Arch  f.  mikr.  Anat.  l 
1865 ;  Volkmann,  Handb.  d.  Chir.  von  v.  Pitha  und  Billroth  II  1872 ;  Frän- 
KEL,  Virch.  Arch.  73.  Bd. ;  JjIttbts  ,  Embolische  Muskelveräuderungen,  Firch. 
Arch.  80.  Bd.;  v.  Millbachee,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXX;  Franel  u. 
Frjiund,  Sitzber.  d.  k.  Akad.  d.  JViss.  in  Wien  LXXXFIll  1883;  Lil.  v. 
§  93;  Debove,  {Acuter  fettig  albuminöser  Zerfall),  Progres  med.  1878; 
CiscALOHE  {ebenso),  Centralbl.  f.  Nervenheilk.  1879 ;  Marchand  (ebenso). 
Breslauer  ärztl.  Zeitschr.  1880;  Leser,  ünsers.  über  ischämische  Musket- 
lähmungen und  Muskelcontracturen,  Samml.  klin.  Fortr.  N.  249  1885; 
Hayem,  Rech,  sur  Panat.  pathol.  des  atrophies  musculaires ,  Paris  1878; 
GoLGi,  Annolazioni  int.  all'istol.  norm,  e  patol.  dei  muscoli  volontari,  Arch. 
per  le  Scienze  med.  V  1881;  Schultze,  Ueber  den  mit  Hypertrophie  verbunde- 
tien  Muskelschwund  und  ähnliche  Krankheitsformen,  Wiesbaden  1886 ;  Feöhnee, 
Arch.  f  wiss.  u.  prakt.  Thierheilk.  1884.  Nach  Letzterem  findet  bei  der 
rheumatischen  Hämoglobinämie  der  Pferde  eine  rasche  Auflösung  des  Mus- 
kelfarbstofFes  und  eine  Aufnahme  desselben  in  das  Blut  statt. 

Literatur  über  wachsartige  Degeneration :  Zenker,  Ueber  d.  Feränd.  d. 
willkürl.  Musk.  bei  Typhus  abdominalis,  Leipzig  1864 ;  Hoefmann,  Firch. 
Arch.  40.  Bd.;  Erb,  ib.  43.  Bd.;  Martini,  Arch.  f.  kl.  Med.  IF ;  Gussen- 
BAUER,  V.  Langenbeck's  /Irch.  XII ;  Cohnheim,  Unters,  üb.  d.  embol.  Processe, 
Berlin  1872;   Weihl,  Firch.   Arch.  61.  Bd.-.,  Eebkam,  ib.   79.  Bd.;    Heidel- 
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BERG,  Arch.  f.  expcr.  Patfi.  III ;  Wagenkb,  yirch.  f.  milcr.  Anal.  Ä;  Höltzke, 
IJeber  parlieHe  Au^cnmuskelübschnnrung,  I.-l).,  Marburg  1879;  Steahx,  Z. 
Lehre  v.  fl.  wachsart.  Üe^^en.  d.  quergeslr.  Musk.,  In.-I)iss.,  Leipzig  1880; 
0.  Roth,    ^rch.  Ar  eh.  85.   Bd. 

Nach  Beneke  {l^ireh.  Arch.  99.  Bd.)  liefert  die  wachsartige  De- 
generation der  glatten  Muskelfasern  ähnliche  Bilder  von  hya- 
linen Streifen,  Bändern  und  Schollen,  wie  jene  der  quergestreiften  Fasern, 
und  beruht  ebenfalls  auf  einem  Quellungs-  und  Gerinnungsvorgang  der 
Muskelsubstanz.  Sie  kann  künstlich  durch  Auslaugen  glatter  Muskeln  in 
Kochsalzlösung  von  0,75  "/q   hervorgebracht  werden. 

Literatur  über  Amyloidentartung :  Zieglee,  Virch.  Arch.  65.  Bd.;  —  über 
Verkalkung:  Meyeb,  Zeitschr.  f.  wiss.  Med.  J  1851;  Rokitansky,  Zeitsch. 
d.  Aerzfe  in  fVien  1848;  Heschl,  Oesterr.  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk. 
ril  1861. 

§  95.  Sowohl  bei  einfacher  als  bei  pigmentöser  und  fettiger 
Atrophie  ist  das  Perimysium  internum ,  soweit  dies  erkennbar,  meist 
unverändert.  Eine  Ausnahme  machen  natürlich  jene  Fälle,  in  denen 
die  Atrophie  unverkennbar  die  Folge  einer  örtlichen  Bindegewebser- 
krankung,  z.  B.  einer  Entzündung  oder  einer  Geschwulstbildung  ist. 
Allein  auch  sonst,  z.  B.  bei  gewissen  Formen  der  progressiven  Atrophie 
erscheint  das  Perimysium  internum  zuweilen  stärker  entwickelt  und 
kernreicher  als  im  gesunden  Muskel  und  häufig  ist  es  in  Fettgewebe 
(Fig.  118  u.  119)  umgewandelt.    Letzteres  kann  unter  Umständen   so 
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Fig.  118.  Spinale  Muskelatrophie  mit  Lipomatose  nach  aufsteigender 
Atrophie  der  Vorderhörner  des  Rückenmarkes.  Schnitt  aus  den  Wadenmuskeln,  o  Quer- 
schnitt atrophischer  Muskelfasern,  h  Perimysium  internum.  c  Fettgewehe.  d  Arterie. 
e,  Vene.  Mit  Miiller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  mit  Bismarckbraun  gefärbtes, 
in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  60. 

mächtig  werden,  dass  der  Muskel  nicht  nur  nicht  an  Masse  einbüsst, 
sondern  sogar  an  Umfang  gewinnt,  eine  Erscheinung,  welche  die  Ver- 
anlassung wurde  der  Affection  den  Namen  einer  Pseudohyper- 
trophie  der  Muskeln  zu  geben.  Richtiger  ist,  sie  als  Atrophia 
miisculorum  lipomatosa  pseudoliypertropliica  zu  bezeichnen. 
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Man  hat  vielfach  darüber  gestritten,  wie  diese  Erscheinungen  zu 
deuten  seien.  Friedeeich  wollte  in  der  Bindegewebszunahme  im  Peri- 
mysium internum  die  wesentliche  Ursache  der  progressiven  Muskel- 
atrophie sehen.  Charcot  und  Andere  halten  die  neuropathische  Natur 
derselben  aufrecht. 

Soweit  unsere  Kenntnisse  heute  reichen,  ist  eine  Kern  Vermehrung 
und  eine  Zunahme  des  Bindegewebes  des  Perimysium  internum  auch 
da,  wo  sie  nicht  nur  eine  scheinbare  ist  und  nicht  nur  auf  einem  rela- 
tiven Ueberwiegen  derselben  gegenüber  der  geschwundenen  Muskelsub- 
stanz und  auf  einer  dichteren  Aneinanderlagerung  der  nicht  mehr  durch 
Muskelfasern  auseinander  gedrängten  Elemente  beruht,  nicht  nothwendig 
die  Ursache  des  Muskelschwundes,  sondern  kann  ebensowohl  eine  Folge 
desselben  sein.  Sie  tritt  z.  B.  auch  in  gelähmten  Muskeln  auf,  bei 
denen  die  Atrophie  zweifellos  der  Wucherung  vorangeht. 

Auch  die  Fetten twickelung  im  Bindegewebe,  welche  sowohl  bei 
progressiven  Formen  der  Muskelatrophie,  als  auch  bei  localen  Inactivi- 
tätsatrophieen  auftreten  kann,  ist  in  manchen  Fällen  ganz  evident  ein 
secundärer  Zustand.  Die  Atrophie  der  Muskeln  (Fig.  118  a  6)  ist  be- 
reits weit  vorgeschritten,  so  dass  ganze  Bündel  keine  einzige  gesunde 
Faser  mehr  enthalten,  wenn  die  Fettablagerung  (c),  welche  sich  in 
diesem  Falle  oft  ganz  auffällig  an  die  nächste  Umgebung  der  Blutge- 
fässe {d)  hält,  beginnt.  Man  kann  danach  den  Process  nur  als  eine 
Atrophie  mit  nachfolgender  Lipomatose  des  Bindege- 
webes bezeichnen. 

In  anderen  Fällen  verhält  sich  die  Sache  etwas  anders.  Das  Peri- 
mysium internum  hyperplasirt  und  wandelt  sich,  ähnlich  wie  dies  auch 
bei  der  Mästung  geschieht,  schon  in  einer  Zeit  in  Fettgewebe  um,  in 
der  die  Muskeln  noch  wohl  erhalten  sind.  Die  Muskelfasern  (Fig.  119  a) 
werden  dadurch  auseinander  gedrängt,  und  da  sie  gleichzeitig  oder  erst 


Fig.  119.  Lipomatose  der  Wadenmuskeln  mit  Atrophie,  a  Querschnitt 
einer  normalen,  a^  einer  atrophischen  Muslielfaser.  a^  Querschnitt  von  Sarcolemmschläuchen 
mit  zerfallener  contractiler  Substanz,  b  Bindegewebszüge.  c  Fettgewebe.  Behandlung  des 
Präparats  wie  bei  Fig.  118.     Vergr.  60. 
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später  schwinden  (a^  a^),  zuweilen  sogar  unter  Zerfall  der  contractilen 
Su])stanz  in  kleinere  und  gnissere  Trümmer  («J,  so  bat  es  ganz  den 
Anschein,  als  ob  das  sich  entwickelnde  Fettgewebe  die  Muskeln  zur 
Atrophie  bringen  würde.  Es  ist  indessen  auch  mciglich,  dass  Muskel- 
atrophie und  Bindegewebslipomatose  gleichzeitig  auftreten  und  einander 
coordinirt  sind,  oder  dass  die  Muskelatrophie  von  ganz  andern  Momenten 
abhängt. 

Die  ausgesprochensten  Bilder  der  lipomatösen  Pseudohypertrophieen 
kommen  bei  einer  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  vor,  welche 
im  Kindesalter  oder  wenigstens  in  jungen  Jahren,  namentlich  bei  Knaben 
beobachtet  wird,  häufig  in  einer  Familie  bei  mehreren  Kindern  vor- 
kommt und  zuweilen  auch  vererbt  wird.  Sie  tritt  besonders  an  den 
Muskeln  des  Rumpfes,  des  Beckengürtels,  der  unteren  Extremitäten  und 
des  Schultergürtels  auf,  während  die  Hände  und  Arme  frei  zu  bleiben 
pflegen.  Die  Mehrzahl  der  atrophischen  Muskeln  ist  dabei  durch 
Fettentwickelung  vergrössert,  doch  kann  dieselbe  auch  ausbleiben. 

Fkiedreich  hat  diese  Afiection  der  progressiven  Muskelatrophie, 
welche  an  der  oberen  Extremität  oder  dem  Schultergürtel  beginnt, 
gleichgestellt,  sie  von  einer  chronisch  interstitiellen  Entzündung  ab- 
hängig gemacht  und  sie  als  eine  durch  gewisse  Besonderheiten  des 
kindlichen  Alters  modificirte  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  be- 
zeichnet. Nach  unseren  heutigen  Anschauungen  ist  indessen  die  pro- 
gressive Muskelatrophie,  wie  sie  Duchenne  und  Aran  beschrieben  haben, 
ein  spinales  Leiden;  bei  der  juvenilen  Pseudohypertrophie  fehlen  da- 
gegen Veränderungen  des  Rückenmarkes  und  der  Nerven.  Sie  ist  ein 
primär  myopathisches  Leiden,  welches  andern  primär  myopathischen 
Muskelatrophieen ,  welche  in  der  Jugend  auftreten  und  dieselbe  Ver- 
breitung wie  sie,  zeigen,  zuweilen  indessen  auch  vom  Gesicht  ausgehen 
und  sich  von  da  über  den  Körper  verbreiten  (Landouzy,  Dejerine), 
nahe  verwandt  (Erb),  vielleicht  auch  geradezu  mit  ihnen  identisch  ist. 
Erb  bezeichnet  diesen  Process  als  Dystrophia  muscularis  progressiva. 
Sie  ist  ein  Leiden,  das  wahrscheinlich  auf  einer  nicht  näher  zu  characte- 
risirenden  angeborenen  Veränderung  des  Muskelgewebes  beruht,  welche 
in  der  Zeit  des  Wachsthums  zu  einer  Bindegewebs-  und  Fettentwicke- 
lung im  Perimysium  internum  und  zu  einer  Atrophie  der  Muskelfasern 
führt. 

Literatur  über  li'pomatöse  Pseudohypertrophie:  Merbyon,  Med.  Chir- 
Transact,  ÄXÄT  1852;  Duchenne  de  Boulogne,  Jrck.  gm.  de  med.  1868 
und  Sur  In  paralysie  muscul.  pseiidohyperlrophique,  Paris  1868 ;  Eineckeb, 
Würzhurger  Verhandl.  X  1860 ;  Ettlenbueg  u.  Cohnheim,  Ferh.  d.  Berliner 
med.  Ges.  1866;  Geiesinger,  ^rcA.  d.  Heilk.  1864;  Helleb,  Deutsch.  Arch. 
I  1866;  SiGMTJNDT  ib.  I;  Seidel,  Die  Alrophia  muscul.  hypertrophica,  Jena 
1867;  Ltttz,  Deutsch.  Jrch.  f.  klin.  Med.  III;  Bkiegeb,  ib.  ÄÄII ;  Eanke, 
Jahrb.  f.  Kinderheilk.  X;  Eulenbubg,  Firch.  Jrch.  49.  Bd.;  Atjeebach, 
ib.  53.  Bd.;  Baeth,  Jrch.  d.  Heilk.  1871;  Hofemann,  üeber  d.  sog.  .Muskel- 
hypertrophie, In.-Diss.,  Berlin  1867 ;  "W.  Mülleb,  Beitr.  s.  path.  Anat.  und 
Phys.  d.  Rückenmarkes,  Leipzig  1871;  Billboth,  v.  Langenbeck's  Arch.  Ä'III 
1872;  Ebb,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  ÄÄÄIF ;  Landouzy  et  Dejeeine,  Compt. 
rend.  1884;  Schxjltze,  Firch.  Arch.  75.  u.  90.  Bd.  u.  l.  c.  §  94;  Pekel- 
HABiNG,  Firch.  Arch.  90.  Bd.;  Schmücking,  Ueber  Pseudohypertroph,  d.  M., 
In.-Diss.,  Göttingen  1883;  Geadenigo  ,  AnnaL  univers.  di  Med,  e  Chir. 
1883. 
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§  96.  Hypertrophie  der  Muskeln  kann  durch  Steigerung  der 
Muskelarbeit  erzielt  werden  und  äussert  sich  theils  in  einer  Verlänge- 
rung, teils  in  einer  Verdickung  der  Fasern,  wahrscheinlich  auch  in 
einer  Vermehrung  derselben.  Die  Verdickung  eines  Muskels  kann  schon 
durch  stärkere  Inanspruchnahme  bei  gleichbleibenden  Bewegungsexcur- 
sionen  erhalten  werden,  sofern  natürlich  gleichzeitig  die  Ernährung 
eine  hinlängliche  ist.  Eine  Verlängerung  kann  eintreten,  wenn  die  Be- 
wegungsexcursionen  oder  wenn  die  mittlere  Entfernung  der  Ansatzstellen 
eines  Muskels  grösser  werden. 

In  seltenen  Fällen  (Friedreich,  Auerbach,  Berger)  kommen  auf 
einzelne  Muskelgruppen  beschränkte  Hypertrophieen  vor  und  zwar  so- 
wohl angeborene,  als  auch  im  späteren  Leben  erworbene.  Im  letzteren 
Falle  können  Verletzungen  und  Krankheiten  (Typhus)  die  Veranlassung 
bilden.  Ferner  findet  man  bei  Dystrophia  muscularis  progressiva 
meist  einzelne  Bündel  oder  wenigstens  einzelne  Fasern  hypertrophisch, 
späterhin  werden  die  Fasern  ebenfalls  atropisch.  Bei  der  als  Thomsen'- 
sche  Krankheit  oder  als  Myotonia  congenita  (Erb)  bezeichneten  Muskel- 
affection,  welche  unter  dem  Einfluss  hereditärer  Schädlichkeiten  ent- 
steht und  durch  Störungen  der  willkürlichen  Bewegungen,  durch  Spannung 
und  Steifheit  in  den  Muskeln  und  durch  Unfähigkeit  der  Muskeln 
rasch  zu  erschlaffen,  endlich  durch  eine  hypertrophische  Entwicklung 
derselben  bei  geringer  Leistungsfähigkeit  gekennzeichnet  ist,  findet  man 
nach  Erb  eine  beträchtliche  Hypertrophie  der  Muskelfasern,  eine  reich- 
liche Vermehrung  ihrer  Kerne  und  eine  Veränderung  der  feineren 
Structur  der  Fasern,  welche  sich  durch  das  homogene  Aussehen  des 
Querschnittes,  ferner  durch  undeutliche  Querstreifung  und  durch  Va- 
cuolenbildung  zu  erkennen  gibt.  Das  Bindegewebe  ist  nur  wenig  ver- 
mehrt und  zeigt  körnige  Einlagerungen. 

In  welcher  Weise  die  quergestreiften  Muskelfasern  sich  bei  Arbeits- 
hypertrophie vermehren,  darüber  fehlt  es  noch  an  hinlänglichen  Unter- 
suchungen. Desto  besser  sind  wir  über  die  Regeneration  der  Muskeln 
nach  den  verschiedenen  Entartungsprocessen ,  nach  wachsartiger  De- 
generation, nach  Zerreissungen,  Aetzungen,  Quetschungen  etc.  orientirt. 

Ist  eine  Muskelfaser  der  Atrophie  und  der  Degeneration  verfallen, 
so  bemerkt  man  überaus  häufig,  dass  die  Muskelkerne  das  Loos  der 
contractilen  Substanz  nicht  theilen,  sondern  entweder  unverändert  bleiben, 
oder  aber  sich  vergrössern  und  vermehren  (vergl.  Fig.  \16  d  und 
Fig.  117  c).  Mit  dieser  Veränderung  an  den  Kernen  ist  stets  auch 
eine  Vermehrung  des  in  ihrer  Umgebung  gelegenen  Protoplasma  ver- 
bunden, so  dass  aus  den  wuchernden  Muskelkernen  nunmehr  grosse 
ein-  und  mehrkernige  Zellen  werden. 

Der  Grad  der  Wucherung  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  ver- 
schieden. Zuweilen  bilden  die  Kerne  nur  Reihen,  welche  der  contrac- 
tilen Substanz  aufliegen,  in  anderen  Fällen  bilden  sie  grosse  Haufen, 
welche  den  Sarcolemmschlauch  ausbuchten  und  so  Bildungen  darstellen, 
welche  gewöhnlich  als  Muskelzellenschläuche  (Waldeyer)  bezeichnet 
werden. 

Die  contractile  Substanz  ist  an  der  Entstehung  der  neuen  Zell- 
massen nicht  direct  betheiligt;  es  erscheint  wenigstens,  in  Rücksicht 
darauf,  dass  die  Zellvermehrung  auch  dann,  wenn  die  contractile  Sub- 
stanz abgestorben  ist,  auftritt,  wohl  gerechtfertigt,  das  auftretende 
Protoplasma  nicht  einfach  als  ein  abgespaltenes  Stück  der  contractilen 
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Masse  anzusehen.  Dagegen  ist  es  wahrsclieinlich ,  dass  von  der  Letz- 
teren Substanzen  zum  Aufbau  der  Zellen  verbraucht  werden. 

Die  gewuclicrten  Muskelkörpcrcheii,  welche  zu  grossen  Zellen 
heranwachsen,  sind  die  IJildungszellen  der  neuen  Muskelfasern.  Die 
einzelnen  Zellen  wachsen  weiterhin  zu  langen  Spindeln  aus,  in  welchen 
eine  neue  Kernverniehrung  erfolgt.  Gleichzeitig  stellen  sich  an  den 
Seitentheilen  der  Spindeln  eigenartige  Ditierenzirungsprozesse  im  Proto- 
plasma ein,  welche  sich  durch  das  Auftreten  einer  Querstreifung  zu 
erkennen  geben. 

Nach  Untersuchungen  von  Kraske  stellt  sich  in  Muskeln,  welche 
durch  injicirte  Carbolsäure  angeätzt  sind,  schon  nach  24  Stunden  eine 
Wucherung  der  Muskelkerne  ein,  und  am  5.  bis  6.  Tage  sind  zahlreiche 
Sarcolemmschläuche  bereits  mit  protoplasmareichen  Zellen  mit  grossen 
bläschenförmigen  Kernen  gefüllt. 

Je  mehr  die  wuchernden  Zellen  sich  an  der  Oberfläche  ausbreiten, 
desto  mehr  wird  die  contractile  Substanz  verdrängt,  doch  können  sich 
Reste  derselben  in  Form  von  Bändern,  Schollen  und  Fasern  lange  er- 
halten. Zur  Zeit,  in  der  sich  Spindeln  gebildet  haben,  ist  das  alte 
Sarcolemm  meist  geschwunden.  Am  Ende  der  dritten  Woche  haben  die 
Spindeln  eine  Länge  von  0,075—0,1  Mm.,  und  um  diese  Zeit  beginnt 
auch  die  Querstreifung  sich  einzustellen.  In  der  4.  bis  6.  Woche  wachsen 
die  Spindeln  noch  mehr  in  die  Länge,  die  Querstreifung  wird  immer 
deutlicher,  die  Kerne  vermehren  sich,  werden  zugleich  kleiner  und  längs- 
gestreckt und  rücken  an  die  Oberfläche  der  Zelle,  in  der  Umgebung 
bildet  sich  ein  neues  Sarcolemm,  und  nach  Ablauf  der  genannten  Zeit 
ist  die  neue  Muskelfaser  ausgebildet.  Es  wird  also  je  eine  Zellspiudel 
durch  ihr  Wachsthum  und  weitere  Ausbildung  zu  einer  Muskelfaser. 

In  ähnlicher  W^eise  verläuft  der  Process  der  Regeneration  auch 
nach  Verwundungen,  Quetschungen,  anämischen  Necrosen,  Zerreissungen, 
doch  bietet  die  Dauer  der  einzelnen  Phasen  der  Regeneration  nicht 
unerhebliche  Schwankungen.  Stärkere  Entzündungen  verzögern  oder 
hemmen  die  Regeneration.  Je  geringer  die  Entzündung,  desto  rascher 
die  Regeneration.  Bildet  sich  Granulationsgewebe,  so  entsteht  später 
eine  Narbe.  Wie  es  scheint,  können  indessen  kleinere  Narben  im  Laufe 
der  Zeit  durch  Muskelgewebe  substituirt  werden. 

Nur  selten  bleiben  nach  Zerreissungen  Muskelverkürzungen  zurück, 
am  häufigsten  noch  nach  Zerreissungen  des  M.  sternocleidomastoideus 
während  der  Geburt. 

Ueber  den  Ursprung  der  Bildungseleraente  der  neuen  Muskelfasern 
lauten  die  Angaben  der  Autoren  sehr  verschieden.  0.  Weber  Hess  sie 
von  den  verschiedenen  zelligen  Elementen  des  Bindegewebes  und  zugleich 
auch  von  den  Muskelkernen  aus  sich  entwickeln.  Zenker,  v.  Wittich, 
Deiters  und  Waldeyer  halten  sie  für  Abkömmlinge  von  Zellen  des  Peri- 
mysium internum,  Maslowsky  von  ausgewanderten  farblosen  Blutkörperchen. 
Neumann  lässt  sie  aus  den  alten  Primitivbündeln  auswachsen.  Nach  Atjf- 
eecht  und  GussBNBAUER  sind  sie  von  den  alten  Bündeln  abgespaltene  Sub- 
stanzen. Walüeier  ,  welcher  die  Wucherungen  der  Muskelkerne  zuerst 
genauer  verfolgte  und  die  mit  Zellen  vollgepfropften  Schläuche  als  Muskel- 
zellenschläuche beschrieb,  spricht  trotzdem  den  Muskelkernen  jede  Bedeu- 
tung bei  der  Regeneration  ab,  während  Colberg,  Buhi.,  0.  Weber  und 
Hoffmann  sie  zu  jungen  Muskelfasern  werden  lassen. 

In  obenstehendem  Texte  habe    ich   mich  Kraske  angeschlossen ,    doch 
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weiche  ich  von  ihm  insofern  ah,  als  ich  das  Protoplasma  der  jungen  Bil- 
dungszellen nicht  lediglich  als  abgespaltene  Theile  der  alten  Fasern  ansehe, 
sondern  als  eine  neu  entstandene  Bildung,  zu  der  die  alte  Faser  nur  Koh- 
material  liefert. 

Literatur  über  wahre  Muskelhypertrophie ;  Fkiedeeich,  Heber  progressive 
Muskelatrophie,  Berlin  1871  und  Heber  wahre  tind  falsche  Miiskelhyperlrophie, 
Berlin  1873;  Aüeebach,  Vireh.  ^rch.  53.  Bd.;  Beegee,  Jrch.  f.  klin.  Med. 
lÄ.;  Eeb,  /.  c.  §  9ö  u.  Die  Thomsen^sche  Krankheit,  Leipzig  1886;  Been- 
HAEDT,  Virch.  Jrch.  75.  Bd. ;  Keätt,  Ein  Fall  wahrer  Muskelhypertrophie 
L-D.  Greifsivald  1876;  Schultze,  /.  c.  §  94;  Laqttee,  Wahre  allg.  Muskel- 
hypertrophie,  ü.   med.   Wochenschr-  1886,  N.  26. 

Literatur  über  Muskelregeneration:  C.  0.  Webee,  Gentralbl.  f.  d.  med. 
fViss.  1863  und  Virch.  Jrch.  39.  Bd.  ;  Colbeeg,  {Trichinosis),  Deutsche  Kli- 
nik 1864;  Weismann,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  3.  R.  X.  Bd.;  A.  Zenkee,  Ueb. 
d.  Veränd.  d.  willkürl.  Musk.  b.  Typhus  abdom.,  Leipzig  1864  und  Heber  die 
Regener at.  d.  quergeslr.  Muskelgewebes,  Leipzig  1864;  Waldetee,  Virch. 
Arch.  34.  Bd.;  Peeemeschko ,  ib.  27.  Bd.;  Maslowskt,  Wien.  med.  Wo- 
chenschr. 1868;  Maetini,  Deutsch.  Arch.  IV.;  C.  Netjmann,  M.  Schatzes 
Arch.  IV.;  Gussenbauee,  v.  Langenbeck's  Arch.  XII;  Heidelbeeg,  Arch.  f. 
exper.  Pathol.  III;  Hofemann,  Virch.  Arch.  40.  Bd.;  Aufeecht,  ib.  44.  Bd.; 
Demaeq,uat,  De  la  regen,  des  tissus  etc.  Paris  1874  ;  Keaske,  Exper.  Unters, 
üb.  d.  Regeneration  der  quergestreiften  Muskelfasern,  Halle  1878 ;  Peeeoncito, 
Arch.  ital.  de  biol.  I.  1882;  Glxtck,  v.  Langenbeck^s  Arch.  XÄ VI ;  Helf- 
eich, ib.  XXVIII;  DoBE,  De  la  regen,  du  tiss.  museul.  etc.,  Paris  1881; 
Paneth,   Die  Entwickel.  d.  quergestr.   Musk.   aus  Sarcoplasten,  Wien  1886. 

§  97.  Die  Myositis  oder  die  Entzündung  der  Muskeln  ist  ein 
Process,  welcher  am  häufigsten  secundär  nach  Entzündungen  der  Nach- 
barschaft und  nach  Traumen  auftritt,  unter  Umständen  indessen  auch 
durch  Verunreinigung  des  Blutes  und  durch  Störung  der  Circulation 
herbeigeführt  wird.  Entzündungen  der  erstgenannten  Art  gehen  am 
häufigsten  von  den  Knochen  und  den  Gelenken  sowie  von  den  an  Mus- 
keln angrenzenden  Haut-  und  Schleimhautpartieen  aus,  können  indessen 
auch  von  anderen  Stellen ,  z.  B.  von  der  Pleura  oder  dem  perirenalen 
Gewebe  oder  vom  Peritoneum  aus  auf  die  angrenzenden  Muskeln  über- 
greifen. So  kann  z.  B.  ein  Unterschenkelgeschwür  die  darunter  liegen- 
den Muskeln  in  Mitleidenschaft  ziehen ,  kann  ein  Erysipel  der  Mund- 
schleimhaut auf  das  muskulöse  Zungenparenchym  übergreifen,  kann 
eine  fungöse  Gelenkentzündung  zu  einer  entzündlichen  Schwellung  des 
periarticulären  Gewebes  führen,  ein  eitriger  Erguss  durch  die  Pleura 
und  die  Intercostalmuskeln ,  ein  peritypblitischer  Eiterherd  durch  das 
Peritoneum  und  die  Muskel-  und  Hautdecken  durchbrechen  etc. 

Die  hämatogenen  Entzündungen,  welche  durch  Blutverunreinigungen 
verursacht  werden,  gehören  grösstentheils  bacteritischen  Infectionen  an, 
so  z.  B.  den  pyämischen  Wundinfectionen,  der  infectiösen  Osteomyelitis, 
der  puerperalen  Pyämie,  dem  acuten  Gelenkrheumatismus,  Rotz,  Typhus 
abdominalis.     Sie  treten  häufig  multipel  auf. 

Ob  den  schmerzhaften  Zuständen  der  Muskeln,  welche  als  acuter 
Muskelrheumatismus  und  als  Hexenschuss  bezeichnet  werden,  auch  ent- 
zündliche Veränderungen  zukommen,  ist  nicht  sicher  nachgewiesen,  je- 
doch wahrscheinlich.  Ebenso  sind  die  anatomischen  Veränderungen, 
welche  dem  chronischen  Muskelrheumatismus  zu  Grunde  liegen,  unbekannt. 
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Die  leichtesten  Formen  der  Myositis,  wie  sie  sich  unter  dem  Ein- 
fluss  verschiedener  Blutverunreinigungen  sowie  nach  leichleren  Traumen, 
nach  Muskelzerrungen,  Muskelquetschungen,  Blutungen  u.  s.  w.,  endlich 
in  der  Nachbarschaft  von  Entzündungsherden  einstellen,  sind  meist 
vorübergehende  Zustände,  welche  durch  eine  Durchtränkung  des  Peri- 
mysium mit  exsudirter  Flüssigkeit,  sowie  durch  Anhäufung  von  liund- 
zellen  im  Bindegewebe  sich  kennzeichnen.  Die  Muskelfasern  können 
dabei  intact  bleiben.  Wo  sie  leiden,  treten  trübe  Schwellung,  Verfettung 
und  Coagulationsnekrose  ein.  Gehen  sie  zu  Grunde,  so  wird  ihre  Sub- 
stanz resorbirt  und  der  Verlust  bei  Nachlass  der  Entzündung  durch 
regenerative  Wucherung  der  Muskelkörperchen  wieder  ersetzt. 

Je  intensiver  die  Entzündung  ist  und  je  länger  sie  anhält,  desto 
unvollkommener  wird  die  Regeneration,  doch  schliesst  selbst  eine  länger 
dauernde  und  stellenweise  Bindegewebe  producirende  Entzündung  eine 
regenerative  Wucherung  der  Muskeln  nicht  aus.  Bei  eitrigen  Ent- 
zündungen kommt  es  schliesslich  zur  Vereiterung  des  Muskels. 
Der  Muskel,  der  zu  Beginn  der  Entzündung  stärker  geröthet  und  ge- 
schwellt war,  beginnt  sich  zu  verfärben,  wird  roth,  braun  und  gelb 
und  graugrün  gefleckt,  weich  und  zerreisslich  und  kann  schliesslich  zu 
einer  graugelben  oder  gelben  oder  durch  Blutbeimischung  braunen  oder 
graugrünen  breiigen  Masse  erweichen ,  welche  noch  Fetzen  nicht  völlig 
aufgelöster,  aber  mazerirter  Muskelstücke  enthält.  Weiterhin  bilden 
sich  Abscesse,  bald  nur  ein  einziger ,  bald  zahlreiche ,  so  dass  ein 
ganzer  Muskel  oder  eine  Gruppe  von  solchen  von  kleineren  und  grös- 
seren Abscessen  durchsetzt  ist,  zwischen  denen  das  noch  erhaltene 
Muskelgewebe  verfärbt,  grau  oder  gelb  oder  grünlich  oder  schmutzig- 
braun aussieht. 

Eitrige  und  jauchige  Muskelentzündungen  (Myositis  purulenta) 
kommen  nur  als  Folgezustände  bakteritischer  Invasionen  vor  und  ihr 
Verlauf  ist  jeweilen  von  der  Natur  des  Entzündungserregers  abhängig, 
doch  können  schlechte  Ernährungsverhältnisse  des  Muskels  den  Zerfall 
des  Muskelgewebes  begünstigen. 

Inficirte  offene  Wunden,  Phlegmonen  des  Unterhautzellgewebes, 
schwere  Erysipele,  vom  Darm  ausgehende  Kothabscesse  geben  am  häu- 
figsten zu  Vereiterung  und  brandiger  Nekrose  und  Verjauchung  der 
Muskeln  die  Veranlassung.  Hämatogene  Formen  sind  seltener  und  tra- 
gen meist  einen  rein  eitrigen  Character,  doch  kommen  auch  ausgedehnte 
Vereiterungen  und  Verjauchungsprocesse,  (infectiöse  Osteomyelitis)  vor. 
W^o  es  zur  Vereiterung  und  Abscessbildung  gekommen,  das  Muskel- 
gewebe also  verloren  gegangen  ist,  bleibt  dauernd  ein  Defect  bestehen. 
Kleine  Abscesse  können  resorbirt  werden,  grössere  nach  Entleerung  des 
Eiters  nach  aussen  oder  in  den  Darm,  die  Pleurahöhle,  die  Lungen 
u.  s.  w.  heilen.  An  der  Stelle,  wo  ein  Eiterherd  an  das  lebende  Ge- 
webe angrenzt,  führt  der  Entzündungsprocess  zur  Bildung  von  Granu- 
lations- und  weiterhin  von  Bindegewebe,  und  der  Process  heilt  mit 
Hinterlassung  einer  Narbe,  welche  im  Verlaufe  der  Zeit  durch  Schrum- 
pfung sich  verkleinert.  Wahrscheinlich  werden  Narben  späterhin  theil- 
weise  noch  durch  Muskelgewebe  substituirt. 

Wird  eine  Entzündung  in  einem  Muskel  durch  irgend  eine  Schäd- 
lichkeit, z.  B.  durch  einen  in  der  Nachbarschaft  des  Muskels  gelegenen 
Entzündungsherd,  ein  Hautgeschwür,  eine  Knochenentzündung  oder 
durch  einen  von  aussen  eingedrungenen  Fremdkörper  oder  durch  einen 
Echinococcus  u.  s.  w.  unterhalten   oder  kehren   in   einem   Muskel  Ent- 
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zündungsprocesse  häufig  wieder,  wie  z.  B.  bei  jenen  Entzündungen, 
welche  zu  Elephantiasis  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  führen, 
so  kann  sich  in  demselben  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  Heilung  vereiter- 
ter Herde  eine  Hyperplasie  des  Bindegewebes  entwickeln. 

An  Orten,  wo  die  Muskelfasern  ganz  zerstört  sind,  besteht  der 
Muskel  später  nur  aus  derbem  Bindegewebe.  Sind  die  Muskelfasern 
theilweise  noch  erhalten,  so  nimmt  das  hyperplastische  Gewebe  das  Ge- 
biet des  Perimysium  ein  und  es  ist  der  Muskel  in  mehr  oder  minder 
grosser  Ausdehnung  von  derben  Bindegewebszügen  durchsetzt,  welche 
weisse  Stränge  und  Membranen  bilden,  in  denen  das  Muskelgewebe  ein- 
gebettet ist. 

Lileratur :  Viechow,  s.  Arch.  4.  Bd.  u.  Cellularpathologie,  Berlin  1871; 
BiLLEOTH,  Beitr.  z.  path.  HisloL,  Berlin  1858  und  Virch.  Arch.  8.  Bd.; 
Y.  Webee,  ib.  15.  Bd.;  Waldetee,  ib.  24.  Bd.;  Martini,  Deutsch.  Arch. 
]F;  Gussenbatjee,  v.  Langenbeck''s  Arch.  All;  Yolkmann,  Handb.  d.  Chir. 
von  V.  Fi/ha  u.  Billroth,  111872;  Coenil  et  Ranyiee,  Man.  d'hislol.  palhol. 
Paris  1881;  Keafft  {Psoasabscesse  bei  Typhus),  Deutsch.  Arch.  P'III ;  Op- 
polzee  (^Muskelrheuwatismus) ,  Allg.  Wien.  med.  Zeitg.  FI  1861;  Beau 
{ebenso),  Arch.  gen.  1862 ;  Kosenthal  {ebenso),  Oeslerr.  Zeitschr.  f.  prakl. 
Heilk.  1864 ;   Gies,  D.   Zeitschr.  f.   Chir.   XL 

§  98.  Die  Tuberculose  der  Muskeln  tritt  am  häufigsten  secundär 
nach  tuberculöser  Erkrankung  benachbarter  Organe  auf,  doch  kommt 
auch  eine  hämatogene  Muskeltuberculose  vor. 

Was  zunächst  die  erstgenannte  Form  betrifft,  so  sind  es  nament- 
lich tuberculöse  Knochenerkrankungen,  welche  die  Muskeln  in  Mitleiden- 
schaft ziehen.  Sowohl  bei  Knochen-  als  bei  Gelenktuberculose  können 
nicht  nur  im  benachbarten  Bindegewebe  ausserhalb  der  Muskeln,  sondern 
auch  im  Perimysium  Entzündungsprocesse  auftreten,  welche  theils  zu 
schwieliger  Verdickung  des  musculären  Bindegewebes,  theils  zur  Bildung 
käsiger  Knoten  und  kalter,  mit  tuberkelhaltigen  Granulationsmembranen 
ausgekleideter  Abscesse,  sowie  zur  Bildung  von  P'istelgängen  mit  schwie- 
ligen, von  Granulationen  bedeckten  Wandungen  führen.  In  der  Um- 
gebung des  Hüftgelenkes  kann  ein  grosser  Theil  der  angrenzenden 
Muskeln  in  dieser  Weise  verändert  sein  und  bei  tuberculöser  Caries  der 
Lendenwirbelsäule  bilden  sich  nicht  selten  kalte  Congestionsabscesse, 
welche  sich  auf  dem  Musculus  iliopsoas  bis  zum  Poupart'schen  Bande 
und  von  da  nach  aussen  zwischen  die  Oberschenkelmuskeln  ziehen.  Zu- 
weilen erfolgt  die  Eitersenkung  lediglich  an  der  äusseren  Fläche  des 
Psoas,  und  das  Muskelbindegewebe  ist  nur  mehr  oder  weniger  hyper- 
plasirt,  die  Muskelsubstanz  verfärbt.  In  anderen  Fällen  ergreift  die 
Tuberkelbildung  und  der  eitrige  Zerfall  auch  das  Muskelgewebe  selbst, 
so  dass  der  Muskel  von  vereiternden  Herden  durchsetzt  und  schliesslich 
mehr  oder  minder  vollkommen  zerstört  wird.  Ebenso  ist  auch  bei  Tu- 
berculöse der  Hals-  und  Brustwirbelsäule  das  Bindegewebe  in  und  zwi- 
schen den  angrenzenden  Muskeln  der  Sitz  indurirender  und  verkäsender 
und  zerfallender  tuberculöser  Entzündungsherde. 

In  ähnlicher  Weise  kann  auch  eine  tuberculöse  Erkrankung  einer 
Schleimhaut,  z,  B.  der  Zunge  oder  der  Stimmbänder,  kann  ferner  auch 
eine  Tuberculöse  der  Haut  (Lupus)  auf  die  Muskeln  übergreifen.  In 
beiden  Fällen  treten  im  Muskelbindegewebe  Tuberkel  und  Tuberkel- 
gruppen auf,  die  späterhin  verkäsen  und  zerfallen,  während  in  der  Um- 
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gebung  neue  Herde  sich  bilden  und  das  intermusculäre  Bindegewebe 
hyperplasirt. 

Ueber  die  hämatogene  Tuberculose  des  Muskels  sind  die  Unter- 
suchungen noch  spärlich  und  unvollkommen ,  so  dass  wir  nicht  einmal 
sagen  können,  welchen  Antheil  die  Muskeln  an  der  allgemeinen  Miliar- 
tuberculose  nehmen.  Zweifellos  können  sich  indessen  bei  Verbreitung 
der  Tuberkelbacillen  auf  dem  Blutwege  Tuberkel  im  Muskelbindegewebe 
entwickeln  und  es  bilden  sich  unter  Umständen  in  demselben  auch  ver- 
einzelte oder  zahlreiche  grössere  Knoten  und  weiterhin  käsige  Zerfalls- 
herde mit  indurirter  Umgebung,  sowie  auch  kleinere  und  grössere  kalte, 
von  tuberkelhaltigen  Granulationsmembranen  ausgekleidete  Abscesse. 
Diese  Bildungen  sind  ziemlich  selten,  doch  ist  ihre  Häufigkeit  bis  jetzt 
wohl  unterschätzt  worden. 

Sie  kommen  an  sämmtlichen  Körpermuskeln  vor,  scheinen  indessen 
am  Rumpf  häufiger  zu  sein  als  an  den  Extremitäten  und  sind  mit  den 
früher  als  Scrofuloderma  bezeichneten  cutanen  und  subcutanen  Haut- 
tuberculosen  in  eine  Linie  zu  setzen. 

Syphilitische  Entzündungen  der  Muskeln  führen  entweder  zu 
schwieligen  Verdickungen  des  Muskelbindegewebes  mit  Atrophie  der 
Muskelfasern  (Myositis  fibrosa  syphilitica),  oder  aber  zu  Bil- 
dung von  verkäsenden  in  schwieliges  Bindegewebe  eingebetteten  Gum- 
mata.  Sie  kommen  am  häufigsten  in  den  Muskeln  der  oberen  Extre- 
mität, namentlich  im  Biceps,  in  den  Nacken-,  Hals-  und  Rückenmus- 
keln, sowie  in  der  Zunge  vor  und  können  unter  Umständen  Knoten  von 
Hühnerei-,  ja  sogar  von  Faustgrösse  bilden  (Volkmann). 

Bei  ßotz  bilden  sich  in  und  zwischen  den  Muskeln  kleinere  und 
grössere  Abscesse.  Bei  Actinomycose  der  Muskeln  bilden  sich  weiche 
verfettende  Granulationen,  schwielige  Bindegewebsmassen  und  Abscesse 
(vergl.  das  betr.  Gap.  im  allg.  Theil). 

Literatur  über  Muskeltuberculose  und  Syphilis :  Linhabt  ,  Oesterr.  Zeit- 
schrift f.  prakt.  Heilk.  1859  und  Schmidt''s  Jahrb.  JS.  108  pag.  337 ;  Biddee, 
JD.  Zeitschr.  f.  Chir.  AFI;  Mögling,  Ueber  chirurg.  Tuberculose,  Miltkeil. 
a.  d.  chir.  Klinik  von  P.  Bruns ,  Tübingen  1883:  Feoktistow,  Virch. 
Arch.  98.  Bd.;  Neissee,  Handb.  d.  spec.  Path.  von  v.  Ziemssen  XIF; 
ViECHOW,  Die  krankh.  Geschwülste;  Mäueiac,  Leg.  s.  l.  myopathies  syphil., 
Paris  1878;  Lang,    Vorles.  üb.  Path.   u.  Ther.  d.  Syphilis,   Wiesbaden  1885. 

§  99.  Im  Perimysium  der  Muskelbündel,  in  den  Fascien,  Bändern 
und  Sehnen  und  im  intermusculären  Bindegewebe  kommt  es  unter  patho- 
logischen Bedingungen  zuweilen  zu  Knochenhildungen  in  Form  von 
Splittern,  Platten  und  Spangen.  Eine  erste  Form  tritt  vereinzelt  auf 
und  entwickelt  sich  entweder ,  ohne  erkennbare  äussere  Veranlassung  und 
ohne  Reizerscheinung,  oder  aber  nach  einmaligem  oder  oft  wiederholtem 
Trauma,  zuweilen  auch  im  Anschluss  an  chronische  Entzündung  der 
betreffenden  Gegend. 

Die  traumatischen  Formen  kommen  am  häufigsten  in  M.  deltoides 
und  M.  pectoralis  und  in  den  Adductoren  des  Oberschenkels  vor,  wo 
ihre  Bildung  nachweislich  mit  dem  Anschlagen  des  Gewehres  und  mit 
den  durch  das  Reiten  gesetzten  Insulten  der  Muskeln  zusammenhängt. 
Sie  werden  danach  als  Exercier-  und  ßeitknochen  bezeichnet.  Weit 
seltener  kommen  durch  Traumen  veranlasste  Knochenbildungen  in  anderen 
Muskeln,  z.  B.  den  Armmuskeln  (bei  Turnern)  vor. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Auat.     5.  Aufl.  17 
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Die  zweite  Form  muskulärer  Kuoclieubildung  ist  das  Hauptsymptom 
einer  eigenartigen  Afiection  jugendlicher  Individuen,  welche  als  Myositis 
ossiflcans  progressiva  bezeichnet  zu  werden  pflegt. 

Sie  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  theils  im  Anschluss  an  leichte 
Traumen,  theils  auch  ohne  äussere  Veranlassung  in  den  Muskeln ,  dem 
intermusculären  Bindegewebe,  den  Fascien,  den  Sehnen  und  dem  Periost 
teigige,  oft  schmerzhafte  Schwellungen  auftreten,  denen  sich  alsdann 
unter  Nachlass  der  Schwellung  eine  Knochenbildung  anschliesst. 

Am  häufigsten  beginnt  die  Afiection  in  den  Nacken-,  Rücken-  und 
Thoraxmuskeln  und  Fascien  und  verbreitet  sich  von  da  über  den  Körper. 
Indem  der  Process  Jahre  hindurch  unter  zeitweiligen  Stillständen  fort- 
schreitet, kann  schliesslich  ein  grosser  Theil  der  genannten  Gewebe  der 
Sitz  von  Knochenbildungen  werden.  Spangen,  Platten,  knorrige  und 
verästigte  Bildungen  von  Knochengewebe  treten  in  den  Muskeln,  Fascien 
und  Sehnen  in  immer  grösserer  Zahl  auf.  Die  Contraction  der  Muskeln, 
die  Bewegung  der  Glieder,  der  Wirbelsäule,  des  Kopfes,  des  Unterkiefers 
etc.  werden  immer  mehr  gehemmt  und  schliesslich  durch  Bildung 
knöcherner  Verbindungen  zwischen  den  in  Gelenkverbindung  stehenden 
Skelettheilen  ganz  aufgehoben.  Der  Körper  wird  zur  unbeweglichen 
Bildsäule. 

Die  Vertheilung  der  Knochenneubildungen  auf  die  genannten  Ge- 
webe ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Manchmal  ist  das 
Perimysium  der  Muskelbündel  und  Muskelfasern  in  hervorragender  Weise 
betheiligt;  in  anderen  Fällen  sind  es  mehr  die  Sehnen  und  Fascien, 
welche  verknöchern.  Häufig  sitzt  die  Mehrzahl  der  Knochenspangen 
schon  bei  ihrer  ersten  Entwicklung  dem  Knochen  auf,  bilden  also  Exo- 
stosen,  zuweilen  sind  einzelne  Knochentheile  zugleich  hyperostotisch. 
Es  lässt  sich  auch  eine  scharfe  Grenze  gegen  die  Fälle  multipler 
Exostosenbildung  ohne  gleichzeitige  Knochenbildung  in  den  Muskeln 
nicht  ziehen. 

Die  Bildung  des  neuen  Knochens  erfolgt  stets  im  Bindegewebe  und 
zwar  in  einer  Weise,  welche  durchaus  den  periostalen  Knochenbildungen 
entspricht.  Es  kann  danach  der  Knochen  sich  aus  wucherndem  Keim- 
gewebe und  aus  Bindegewebe  sowohl  direct  als  auch  indirect,  d.  h. 
unter  Vermittlung  eines  knorpeligen  Zwischenstadiums  bilden  (Ziegler). 
Letzteres  scheint  besonders  dann  vorzukommen,  wenn  die  Knochen- 
production  in  rascher  Weise  erfolgt. 

Die  Muskelfasern  verhalten  sich  bei  dem  ganzen  Processe  passiv. 
Von  den  im  Perimysium  sich  entwickelnden  Knochen  verdrängt  und 
durch  die  Feststellung  der  Knochen  in  dieser  oder  jener  Stellung  ausser 
Stand  gesetzt,  sich  zu  contrahiren,  verfallen  sie  der  Degeneration  und 
der  Atrophie. 

Sowohl  bei  den  vereinzelt  als  auch  bei  den  multipel  auftretenden 
und  Jahre  hindurch  sich  vermehrenden  Knochenbildungen  handelt  es 
sich  höchst  wahrscheinlich  um  eine  Erscheinung,  welche  in  einer  ange- 
borenen anomalen  Beschaffenheit  des  Bindegewebes  der  Muskeln ,  der 
Fascien,  Bänder  und  Sehnen  begründet  ist.  Es  haben  die  betrefienden 
Gewebe  bei  der  Entstehung  Eigenschaften  erhalten,  wie  sie  sonst  nur 
dem  Periost  zukommen.  Es  hat  sich  gewissermaassen  Periostgewebe  in 
das  Sehnen-,  Fascien-,  Bänder-  und  Muskelgewebe  hinein  verirrt ,  oder 
es  hat  keine  strenge  örtliche  Scheidung  der  am  Knochen  aneinander- 
stossenden  Bindegewebsformationen  stattgefunden.  Es  besteht  also  eine 
Diathese  zu  Knochenbildung. 
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Die  Traumen  und  Entzündungen  sind  nur  gelegentliche  Veran- 
lassungen, welche  die  Wucherung  zum  Ausbruch  bringen.  Es  ist  da- 
nach unpassend,  den  Process  als  Myositis  ossificans  zu  bezeichnen. 
Das  Wesen  der  Krankheit  ist  keine  chronische  Entzündung,  sondern 
ein  Wucherungsvorgang,  welcher  sich  weit  eher  mit  der  Geschwulst- 
entwickelung in  Parallele  setzen  lässt.  In  einigen  Eällen  waren  gleich- 
zeitig Missbildungen  der  Extremitäten  (Mikrodactylie)  vorhanden. 

Lileralur :  C.  0.  Webee,  die  Exostosen  und  Enchnndrowe ;  Testelin  et 
Danbbessi,  Gaz.med.  1839;  Münchmetee,  Zeifschr.  f.  ral.  Med.  P".  u.  XXXll\ 
1869;  BiLLEOTH,  V.  Langenbeck\s  /Ircli.  X.  ;  Pitha,  ff^'oc/ien/d.  d.  Ges.  d. 
fViener  Aerzte  1864;  Yiechow  ,  Die  krankh.  Geschwülste  II;  Gibney,  Neir- 
York  med.  Itec.  1815;  Geebeh,  (Jeher  Myositis  oss.  progress.,  l.-l).  ff^ürz- 
burg  1875:  Haltenhoff,  .Irch.  gen.  de  med.  1860 ;  Mlnkiewicz,  Virch. 
Arch.  61.  Bd.;  Mays,  ib.  74.  Bd.;  Zollinger,  Ein  Fall  von  ausgedehnten 
Verknöcherungen ,  l.-D.  Zürich  1867  \  Nicoladoni,  Wiener  med.  Bl.  1878; 
ScHüiTZE,  Arch.  f.  Psych,  XI  1879;  Kohts,  Jahrb.  f.  Kinder heilk.  XXI ; 
PtNiEB,  Beitr.  z.  Casuistik  d.  Myos.  oss.  progr.,  Zeilschr.  f.  klin.  Med.  FIII 
1884;  KüMMELL,  V.   Langenbeck''s  Arch.    XXIX. 

§  100.  Primäre  Geschwülste  der  Muskeln  sind  ziemlich  selten, 
das  intermusculäre  Bindegewebe  und  die  Fascien  sind  jedenfalls  viel 
häufiger  der  Boden,  auf  dem  sich  in  der  Tiefe  gelegene  .Geschwülste  der 
Extremitäten  und  des  Rumpfes  entwickeln. 

Fibrome,  Lipome,  Angiome,  Myxome  und  Chondrome 
sind  sämmtlich  selten.  Rhabdomyome  sind  nur  in  einigen  wenigen 
Fällen  beobachtet  (Billeoth,  Buhl). 

Am  häufigsten  kommen  Sarcome,  sowieFibrosarcome,  Myxo- 
sarcome  unp  Myxolipo sarcome  vor  und  bilden  Geschwülste  ver- 
schiedener Grösse,  innerhalb  welcher  allfällig  eingeschlossene  Muskel- 
bündel zu  Grunde  gehen.  Die  Geschwulstentwickelung  geht  vom  Binde- 
gewebe aus. 

Carcinome  kommen  im  Muskel  nur  secimdär  vor,  am  häufigsten 
dann,  wenn  Carcinome  der  Mamma,  der  Lippen  oder  der  Haut  auf  die 
benachbarten  Muskeln  übergreifen,  seltener  nach  Uebertragung  der  Krebs- 
keime auf  dem  Blutwege.  Die  Krebswucherungen  bilden  entweder  dilfuse 
Infiltrationen  des  Muskelgewebes  oder  aber  mehr  oder  weniger  zahl- 
reiche kleine,  häufig  den  Muskelzügen  entsprechend  in  Reihen  gestellte 
Knötchen.  Die  Muskelfasern  gehen  im  Gebiete  der  Krebs  Wucherung 
zu  Grunde.  Nicht  selten  dringen  dabei  die  Krebszellen  in  die  Sarco- 
lemmschläuche  ein,  wobei  an  der  contractilen  Substanz  den  Howship'- 
schen  Lacunen  ähnliche  Gruben  entstehen. 

Von  thierischen  Parasiten  kommen  im  Muskel  die  Trichine,  der 
Cysticercus  cellulosae,  der  Echinococcus  vor  (vergl.  die  betr.  Cap.  im 
allg.  Theil). 

Literatur  über  Geschwülste :  Manec,  {Enchondrom),  Gas.  des  hop.  1863; 
Secoijegeon  {Enchondrom),  ib.  1859;  Paget,  (Fibrom),  Surgic.  Pathol.  II; 
Lebert,  (Fibrom),  Phys.  path.  II;  Volkmann,  Bemerkungen  über  die  vom 
Krebs  zu  trennenden  Geschwülste,  Halle  1858 ;  Billeoth  {hhabdomyom),  Virch. 
Arch.  9.  Bd.:  Buhl,  (ebenso),  Zeitschr.  f.  Biol.  I  1865;  Demaböxtat  {An- 
giom) ,  U Union  1861;  Eokitanskt,  Path.  Anat.  II;  Nedmann  (Carcinom), 
Firch.  Arch.  20.  Bd.;  0.  Webee  (Carcinom),  ib.  39.  Bd.;  E.  Yolkmann 
(Carcinom),  ib.   50.  Bd. ;   Waldetee,  ib.   34.   Bd. ;  SoKOLOW,  ib.   57.    Bd. 
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n.    Patliologische  Anatomie  der  Sehnen,  der  Sehnenscheiden 
und  der  Schleimheutel. 

§  101.  Die  aus  den  Muskeln  hervorgehenden  Sehnen  bestehen  aus 
Bündeln  oder  Fascikeln  dichten  gefässlosen  Bindegewebes,  welche  durch 
lockeres  gefässhaltiges  Bindegewebe,  das  interfasciculäre  Gewebe,  unter- 
einander verbunden  werden.  Nach  aussen  sind  die  Bündel  einer  Sehne 
von  einer  Bindegewebshülle  umgeben,  welche  mit  dem  interfasciculären 
Gewebe  in  Verbindung  steht. 

Die  Sehnenscheiden  sind  membranöse  Umhüllungen  der  Sehnen, 
welche  von  der  Substanz  der  Sehne  fast  vollkommen  gesondert  sind,  so 
dass  die  letztere  frei  in  ihnen  hin  und  her  gleiten  kann.  Durch  Ab- 
sonderung von  Synovia  wird  der  Weg  der  Sehne  glatt  erhalten. 

Das  gefässlose  Gewebe  der  Sehnenfascikel  ist  zu  primären  Ver- 
änderungen wenig  geneigt,  es  wird  dagegen  das  Sehnengewebe  nicht 
selten  durch  Erkrankung  der  Nachbarschaft  in  Mitleidenschaft  gezogen 
und  der  Sehnenscheide  kommen  verschiedene  eigenartige  Erkrankungen 
zu.  Verwundungen,  Quetschungen,  Zerrungen,  Ueberanstrengungen  der 
Sehnen  und  Sehnenscheiden,  sowie  Entzündungen  der  Nachbarschaft 
führen  nicht  selten  zu  Entzündungen  derselben,  zu  Tenosynovitis. 

Bei  Anwesenheit  von  Entzündungserregern  im  Blute  kommen  auch 
hämatogene  Sehnen-  und  Sehnenscheidenentzündungen  vor. 

Bei  der  Tenosynovitis  acuta  sicca  bilden  sich  an  der  Innenfläche 
der  Sehnenscheiden  und  der  Oberfläche  der  Sehnen  Faserstofifauflage- 
rungen,  so  dass  die  aufgelegte  Hand  beim  Hin-  und  Hergleiten  der  Sehnen 
ein  knarrendes  reibendes  Geräusch  empfindet.  Sie  kommt  am  häufig- 
sten an  den  Sehnen  der  Rückseite  des  Vorderarmes  vor  bei  Individuen, 
welche  Händearbeit  verrichten. 

Die  Tenosynovitis  acuta  purulenta  entsteht  am  häufigsten  nach 
Verletzungen  und  nach  eitrigen  Entzündungen  der  Nachbarschaft,  so 
z.  B.  bei  Panaritien.  Sie  ist  durch  Ansammlung  von  Eiter  in  dem  Raum 
zwischen  Sehnenscheide  und  Sehne  und  durch  zellige  Infiltration  des 
interfasciculären  Bindegewebes  characterisirt. 

Die  Sehne  wird  dabei  trübe  und  quillt  auf.  Nicht  selten  vereitert 
das  interfasciculäre  Gewebe,  die  Sehne  fasert  sich  auf,  die  Faserbündel 
fallen  auseinander  und  werden  nekrotisch.  Heilt  die  Entzündung  ohne 
Sehnennekrose ,  so  kommt  es  meist  zu  Verwachsungen  zwischen  der 
Sehenscheide  und  der  Sehne,  doch  kann  auch  eine  vollständige  Wieder- 
herstellung der  normalen  Verhältnisse  eintreten. 

Die  tuherculöse  Tenosynovitis  ist  im  Ganzen  selten,  kommt  in- 
dessen sowohl  secundär  nach  Knochen-  und  Gelenktuberculose,  als  auch 
primär  vor.  Die  Tuberkel  entwickeln  sich  vornehmlich  in  der  Wand 
der  Sehnenscheiden,  und  ihre  Bildung  kann  von  Exsudationsprocessen 
(vergl.  §  102)  begleitet  sein.  Bei  weiterem  Verlaufe  der  Erkrankung 
bilden  sich  fungöse  Granulationen,  die  Eiter  secerniren  und  die  Sehne 
ganz  bedecken.  Gleichzeitig  wird  die  Wand  der  Sehnenscheide  durch 
Bindegewebshyperplasie  und  Einlagerung  von  Tuberkeln  und  Tuberkel- 
gruppen verdickt. 

Durchschnittene  Sehnen  werden,  falls  nicht  Eiterung  eintritt,  durch 
Bindegewebe  wieder  vereinigt,  welches  mit  dem  Bau  der  Sehnen  nicht 
vollkommen  übereinstimmt,  sondern  mehr  Narbengewebe  gleicht  und 
äusserHch  eine  weniger  weisse  Farbe  und  einen  geringeren  Glanz  besitzt. 


Tenosynovitiß. 
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Die  Regeneration  erfolgt  durch  eine  Wucherung  der  Sehnenzellen 
und  der  Zellen  des  umgebenden  Gewebes. 

Wird  von  einer  Sehnen- 
scheide in  Folge  chronischer 
Reizzustände  eine  vermehrte 
Menge  von  Flüssigkeit  abge- 
schieden, so  kann  sich  eine 
Erweiterung  derselben  zu  einer 
cystischen  Bildung,  einHygrom 
der  Sehnenscheiden  oder  ein 
Hydrops  tendo vaginalis  bil- 
den. Am  häufigsten  kommt  dies 
an  den  Sehnen  der  Hand  (Fig. 
120  h  h^  d  dl),  besonders  in 
der  Palma  manus  an  den  Schei- 
den der  Flexoren  vor.  Da  die 
Sehnenscheiden  unter  dem  Li- 
gamentum carpi  volare  hin- 
durch ziehen,  so  wird  die  Ge- 
schwulst in  der  Mitte  einge- 
schnürt und  wird  dadurch 
Sanduhr-  oder  zwerchsackför- 
mig.  In  anderen  Fällen  ent- 
arten die  Scheiden  der  Finger- 
theile  der  Beugesehnen,  oder 
die  Sehnenscheiden  des  Hand- 
rückens, seltener  Sehnenschei- 
den anderer  Muskeln. 


Fig.  120.  Sehnenscheideu- 
hygrom  a  a^  Sehnen  des  Musculus 
flexor  digitorum  sublimis ;  b  h.  Hygrom 
von  deren  Scheiden,  c  c.  Sehne  des 
Musculus  flexor  pollicis  longus;  d  d^ 
Hygrom  von  dessen  Scheide.  Präparat 
aus  der  Sammlung  der  chirurgischen 
Klinik  in  Tübingen,  um  ^  verkleinert. 

Nach  Tkoisiek  {Progres  med  1883,  1884  u.  Union  med.  1884)  u.  Rehk 
{IF.  Congr.  f.  inn.  Med.,  Wiesbaden  1886),  Baeluw  u.  Waknee  {Transact 
oj  the  Internat,  med.  Congr.,  London  IV)  und  Anderen  kommen  im  Yerlauf 
des  Gelenkrheumatismus  in  den  periarticularen  Ligamenten  und  Sehnen,  auf 
dem  Periost  und  den  subcutanen  Aponeurosen  nur  eine  beschränkte  Zeit  be- 
stehende, Stecknadelkopf-  bis  bobnengrosse  Knötchen  vor  (Rheumatismus 
nodosus),  welche  aus  einem  zellreichen  Keimgewebe  bestehen.  Sie  pflegen 
in  längstens  2  Monaten  wieder  zu  verschwinden. 

Literatur:  Handbücher  der  Chirurgie ;  Notta  {Tuberculose),  Gas.  des 
höp.  1860;  Yerneotl  (Tuberculose),  ib.;  Maukowitz  {Tuberculose),  ib.  1862; 
Begee  (Tuberculose),  Zeitschr.  f.  Chir.  XXI  1884;  Cazanow,  Des  tumeurs 
blanches  des  synoviales  tendineuses,  These  de  Paris  1866 ;  Pieogofe  ,  Ueber 
die  Durchschneid,  der  Achillessehne,  Dorpat  1840;  Adams,  On  the  reparat, 
proc.  in  human  tendons  after  subcut.  division,  London  1860;  Bonee  (Regene- 
ration), Virch.  Arch.  7.  Bd.;  Billkoth  (Regeneration),  Beitr.  z.  path.  Hislol.,  Berlin 
1858;  DoMBOwsKi,  Ueber  die  phys.  Heilungsproc.  nach  subcut.  Tenotomie,  L-Diss., 
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Königsberg  1869 ;  Ginsbueg  {Entzündung  und  Regeneration  der  Sehnen), 
Vir  eh.  Arch.  88.  Bd.  ;  Beltzow  {Entwickel.  und  Regen,  d.  Sehnen),  Areh. 
f.  mikrosk.  Anat.  ÄÄ1I  1883;  "Weichel  (Hygrom),  Ueber  das  Ganglion  crepilans 
Acrelii,  In-Diss.,  dessen   1858.      Weitere  Literatur  über  Hygrovi  s.   §   102. 

§  102.  Die  Schleiinl)eutel  sind  im  Bindegewebe  gelegene  und  von 
einer  Bindegewebsmembran  mit  glatter  Innenfläche  umschlossene  Hohl- 
räume, welche  klare  Synovia  enthalten.  Sie  entstehen  da,  wo  Muskeln 
oder  Sehnen  über  Skelettheile  hinweglaufen,  oder  wo  Haut,  Fascien^und 
Muskeln  fortwährend  einem  Druck  und  einer  Verschiebung  ausgesetzt 
sind  und  entwickeln  sich  in  der  Weise,  dass  das  Bindegewebe  sich  an 
den  betreffenden  Stellen  immer  mehr  lockert,  bis  die  Bindegewebsschich- 
ten  sich  vollkommen  getrennt  haben.  Es  sind  also  erworbene  Bildungen, 
und  es  ist  danach  auch  ein  Theil  derselben  inconstant.  Auch  können 
sich  unter  besonderen  Verhältnissen  Schleimbeutel  an  Stellen  entwickeln, 
welche  gewöhnlich  keine  besitzen. 

Bei  der  acuten  Entzündung  der  Schleimbeutel,  der  acu- 
ten Bursitis  oder  dem  acuten  Hygrom  treten  im  Innern  derselben 
je  nach  der  Form  der  Entzündung  seröse  oder  serösfibrinöse  und  eitrige 
Massen  auf  und  dehnen  den  Schleimbeutel  aus,  so  dass  sich  ein  fluctui- 
render  Tumor  bildet.  Die  Entzündung  entsteht  am  häufigsten  nach 
Contusionen,  Verwundungen,  Quetschungen  etc.,  seltener  als  Folge  von 
Blutinfectionen.  Eitrige  Entzündungen  können  auf  die  Umgebung  sich 
verbreiten. 

Die  Bursitis  clironica  tritt  am  häufigsten  in  Form  einer  Flüssig- 
keitsansammlung im  Schleimbeutel,  eines  Hydrops  bursarum  oder  eines 
Hygroma  auf.  Zu  Beginn  ist  der  Inhalt  meist  schleimig  zähflüssig, 
später  wird  er  dünnflüssiger  und  verliert  seine  schleimige  Beschaffenheit. 
Die  meisten  Hygrome  übersteigen  die  Grösse  eines  mittelgrossen 
Apfels  nicht,  doch  sind  mehrfach  auch  weit  grössere  Cysten  beobachtet. 
Am  häufigsten  ist  das  Hygroma  präpatellare ,  welches  durch  eine 
cystische  Entartung  der  Bursa  präpatellaris,  eines  aus  drei  verschiedenen 
Taschen  bestehenden  Schleimbeutels  entsteht. 

Besitzt  ein  Schleimbeutel  weite  Communicationen  mit  einem  Ge- 
lenke, so  tritt  gleichzeitig  mit  der  Hygrombildung  auch  eine  Flüssig- 
keitsansammlung im  Gelenk  auf. 

Die  Wand  der  Hygrome  ist  meist  zart,  kann  sich  aber  bei  langem 
Bestände  erheblich  verdicken,  eine  schwartige  Beschaffenheit  annehmen 
und  stellenweise  verkalken.  Bei  Gicht  kommen  auch  harnsaure  Abla- 
gerungen vor.  Zuweilen  entsteht  von  vornherein  eine  stärkere  Ver- 
dickung der  Wand,  während  die  vorhandene  Flüssigkeitsmenge  nur 
gering  ist. 

Sowohl  in  Sehnenscheiden  als  in  Schleimbeutelhygromen  bilden 
sich  in  der  Flüssigkeit  oft  fibrinöse  Niederschläge,  in  Form  rundlicher 
oder  länglicher,  birnen-,  gurken-  und  melonenkernförmiger  oder  auch 
facettirter  weisslich  aussehender  fester  Gebilde,  welche  als  Corpuscula 
oryzoidea  bezeichnet  werden.  Sie  bestehen  aus  scholligen,  seltener 
aus  geschichteten  homogenen  Fibrinmassen ,  welche  von  Spindelzellen 
durchzogen  sind,  und  sind  Fibrinniederschläge,  welche  später  von  Zellen 
durchsetzt  und  so  bis  zu  einem  gewissen  Grade  organisirt  werden. 
Nach  Volkmann  treten  in  den  Wandungen  der  Hygrome  zuweilen  zot- 
tige Wucherungen  mit  kleinen,  an  feinen  Stielen  aufgehängten  reiskorn- 
förmigen  bindegewebigen  Auswüchsen   auf,  welche  abfallen  und  so   zu 
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freien  Körpern  werden.  Da  man  bei  Druck  auf  die  mit  den  freien 
Körpern  gefüllten  Hygrome  ein  eigenthümliches  Crepitiren  fühlt,  so  be- 
zeichnet man  eine  solche  Cyste  wohl  auch  als  Oanglion  crepitans. 

In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  in  der  Wand  von  Hygromen 
Knorpelwucherungen  und  führen  zur  Bildung  von  erljsen-  bis  kasta- 
niengrossen  freien  Körpern,  deren  Beschaffenheit  durchaus  mit  jenen 
übereinstimmt,  welche  sicli  in  den  Gelenkbändern  bilden. 

Sowohl  in  zuvor  normalen  Schleimbeuteln  und  Sehnenscheiden,  als 
auch  in  Hygromen  können  sich  in  Folge  von  Traumen  und  Circulations- 
störungen  Blutungen  mit  mehr  oder  weniger  reichlichen  Fibrin  nieder- 
schlagen einstellen.  Sie  werden  als  Sclileimbeutel  -  Hämatome  be- 
zeichnet. 

Tuljerculöse  Entzündungen  der  Schleimbeutel  kommen  sowohl 
secundär  als  auch  primär  vor.  Die  Entwickelung  von  Miliartuberkeln 
in  der  Wand  des  Schleimbeutels  kann  mit  serösen  Exsudationen  ver- 
bunden sein,  so  dass  man  ein  Hygroma  tuberculosum  aufstellen 
kann. 

Bei  weiterer  Entwickelung  des  Processes  können  an  der  Innenwand 
fungöse  Granulationswucherungen  auftreten,  während  die  W^and  des 
Schleimbeutels  sich  verdickt  und  von  tuberculösen  Granulationsherden, 
die  später  verkäsen,  durchsetzt  wird. 

Als  Granglion  oder  Ueherbein  bezeichnet  man  kugelige  oder  ovale 
oder  gelappte  Cysten  von  Erbsen  -  bis  Taubeneigrösse ,  deren  Inhalt 
aus  einer  gelbröthlichen  krystallenen  Gallerte  oder  Kolloidmasse  besteht. 
Die  Innenfläche  der  meist  derben  Cystenwand  ist  glatt  und  mit  Endo- 
thel bedeckt. 

Die  Bildung  kommt  nur  in  der  Nähe  von  Gelenken  vor,  und  ist 
an  ein  Kapselband,  ein  Ligament,  eine  Sehnenscheide,  an  das  Periost 
oder  an  eine  Gelenkkapsel  angelöthet  oder  mit  derselben  durch  einen 
hohlen  oder  soliden  Stiel  verbunden. 

Nach  Volkmann  entstehen  die  Ganglien  aus  synovialen  Divertikeln, 
deren  blindes  Ende  durch  Sekret,  das  sich  später  eindickt,  erweitert 
wird,  während  das  Lumen  des  Stieles,  das  sie  mit  der  Gelenkhöhle 
verbindet,  obliterirt. 

Literatur:  Viechow,  Würzburger  Verhundl.  11  1851  und  Die  krankh. 
Geschwülste  I;  Nelaton,  Gas.  des  höp.  1852;  Michon,  Sur  /es  tumei/rs  de 
Cavant  bras  etc.,  These  de  Paris  1851 ;  Fouchek,  Gaz.  heba.  1855  und  Arch. 
gen.  1856;  Linhaet,  Würzburger  Ferhandl.  Vlll  1858;  Teichmann,  Z. 
Lehre  v.  d,  Ganglien,  L-D.,  Gö Hingen  1856;  Barwell,  Diseases  of  the  joints^ 
London  1861 ;  Helneke,  Die  Anatomie  und  Pathologie  der  Schleimbeutel  und 
Sehnenscheiden,  Erlangeii  1868;  Volkmann,  Chirurgie  von  v.  Pitha  u,  Bill- 
roth IL,  Erlangen  1872;  Teendelenbtjrg ,  v.  Langenbeck's  Arch.  XXI; 
Riedel  (Tuberculose) ,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  Ä  u.  AI;  Vogt,  Dtsch.  Chir. 
Lief.  64  1881 ;  Falkson,  s.  Lehre  vom  Ganglion  nebst  e.  Anhang  über  fun- 
göse Sehnenscheidenentzündung,   v.   Langenbeck's  Arch.  XXXIl  1885. 


SECHSTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  centralen 
Nervensystems. 

I.  Einleitung. 

§  103.  Das  centrale  Nervensystem  besteht  aus  dem  Rückenmark, 
dem  Hirnstamm  und  dem  Grosshirn  und  alle  diese  Theile  setzen  sich 
aus  Nervenzellen  und  Nervenfasern  sowie  aus  einem  die  Ernährungs- 
gefässe  tragenden  Stützgewebe  zusammen.  Die  Nervenzellen  oder 
Ganglienzellen  sind  grossentheils  in  Gruppen  zusammengelagert,  welche 
man  als  Nervencentren  bezeichnet.  Die  Nervenfasern  bilden  theils 
Geflechte,  theils  Züge,  welche  Ganglienzellen  derselben  Gruppe  oder 
von  einander  entfernter  Gruppen  untereinander  verbinden,  oder  directe 
Verbindungen  mit  den  peripheren  Endorganen  des  Nervensystemes  her- 
stellen. 

Das  Grosshirn  ist  die  centrale  Endstation,  mit  welcher  die  peri- 
pheren motorischen  und  sensiblen  Endapparate  theils  direct,  theils 
durch  Vermittelung  von  Zwischenstationen  in  Verbindung  stehen, 

Rückenmark  und  Hirnstamm  enthalten  Centren  von  untergeordneter 
Bedeutung,  welche  nur  eine  relative  Autonomie  besitzen  und  von  den 
Rindencentren  beherrscht  werden. 

Das  CrrossMrn  setzt  sich  aus  zwei  Hemisphären  zusammen,  welche 
untereinander  durch  eine  Commissur,  den  Balken,  verbunden  sind.  Die 
äussere  Oberfläche  ist  in  höchst  charakteristischer  Weise  dadurch  ge- 
kennzeichnet, dass  sie  von  verzweigten  und  gegenseitig  vielfach  in  Ver- 
bindung stehenden  Fui  chen  durchzogen  ist,  zwischen  denen  die  Hirn- 
substanz mannigfaltig  gewundene  Wülste ,  die  Gehirnwindungen, 
bildet. 

Einige  unter  den  Furchen  sind  typisch  und  lassen  sich  in  jedem 
Gehirne  wiederfinden,  andere  dagegen  variiren  in  erheblichem  Maasse 
und  bedingen  es,  dass  auch  die  Configuration  der  Windungen  in  jedem 
Gehirne  wechselt.  Die  wichtigsten  Furchen  sind:  die  Sylvi'sche  Spalte 
(Fig.  121  e),  die  Centralfurche  oder  Rolando'sche  Furche  (a),  die  Prä- 
centralfurche  (Z>),  Interparietalfurche  ((?),  die  erste  Schläfen-  oder  Pa- 
rallelfurche (/"),  die  Parietooccipitalfurche  (c),  die  vordere  (i)  und  die 
untere  (h)  Occipitalfurche. 

Die  Centralfurche  (a)  trennt  das  Grosshirn  in  einen  vorderen 
und  hinteren  Abschnitt,  und  die  dicht  vor  ihr  gelegene  Windung  wird 
als  vordere  Centralwindung  (Ä)  oder  als  aufsteigende  Stirnwindung, 
die  hinter  ihr  liegende  als  hintere  Centralwindung  {B)  bezeichnet.    Der 
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vor  der  Präcentralfurche  (&)  gelegene  Hirntheil  ist  der  Stirn- 
lappen im  engeren  Sinne,  und  man  unterscheidet  in  seinem  Gebiete  eine 
obere  (CJ,  eine  mittlere  (C^)  und  eine  untere  (C,)  Frontalwindung. 
Alle  diese  Windungen  gehen  am  vorderen  Rande  des  Gehirns  auf  dessen 
Orbitalfläche  über. 

Hinter  der  hinteren  Centralwindung  liegt  der  Parietal-  oder  Scheitel- 
lappen (D),  eine  Gehirnmasse,  die  durch  die  Interparietalfurche 
(flj)  in  einen  oberen  (D)  und  einen  unteren  {E  F)  Abschnitt  getrennt 
wird. 


B  ja 


U^ 


Fig.  121.  Aeussere  Fläche  der  linken  Gross  h  i  rnh  emisph  äre  nach 
einem  mit  Salpetersäure  behandelten  und  getrockneten  Gehirne  gezeichnet,  a  Central- 
furche.  b  Präcentralfurche.  c  Parietooccipitalfurche.  d  Interparietalfurche.  e  Sylvi'sche 
Spalte.  /Erste,  g^  zweite  Schläfenfurche.  Ä  Untere,  z  vordere  Occipitalfurche.  ^Vordere, 
£  hintere  Centralwindung.  Cj  Obere,  C^  mittlere,  Cg  untere  Frontalwindung.  D  Scheitel- 
lappen. E  Marginalwindung.  J  Angularwindung.  G  Occipitallappen.  H^  Erste,  H^  zweite 
Schläfenwindung. 


Die  Parieto-  Occipitalfurche  (c)  und  die  vordere  Occi- 
pitalfurche («)  bilden  die  Grenze  zwischen  Parietal-  und  Occipital- 
lappen (G),  und  in  dem  zwischen  den  beiden  Furchen  gelegenen  Gebiete 
gehen  die  sogen.  Uebergangs Windungen  von  dem  Scheitellappen  auf  den 
Hinterhauptslappen  über. 

Die  Sylvi'sche  Spalte  (e)  bildet  die  Grenze  zwischen  den 
unteren  und  äusseren  Theilen  des  Stirn-,  Central-  und  Scheitellappens 
und  dem  Schläfenlappen.  Die  der  Spalte  dicht  anliegende  Windung  ist 
die  erste  Schläfen windung  {Si). 

Die  Windung,  welche  das  obere  Ende  der  Sylvi'schen  Spalte  um- 
greift und  noch  zum  unteren  Scheitelläppchen  gehört,  wird  als  Margi- 
nalwindung (E)  bezeichnet. 

Unterhalb  der  Parallelfurche  (/")  liegt  die  zweite  Schläfen- 
windung {S^)-  I^^  oberes  Anfangsstück,  welches  die  Parallelfurche 
bogenförmig  umgreift  und  noch  dem  unteren  Scheitelläppchen  angehört, 
hat  den  Namen  Angularwindung  (F)  erhalten.  Unterhalb  der  zweiten 
Schläfenfurche  (Fig.  121  g)  liegt  die  dritte  Schläfen  windung  (Fig.  122  T^). 
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Biegt  man  den  ganzen  Scheitellappen  von  dem  Scheitelhirn  ab,  so  wird 
in  der  Tiefe  die  Insel  sichtbar. 

Die  mediale  Fläche  der  ersten  Stirn  Windung  (Fig.  122  m  F^)  hat 
einen  besonderen  Namen  nicht  erhalten ,  diejenige  des  Centrallappens 
dagegen  wird  als  Paracentralläppchen  {Parc)  bezeichnet.  Beide  werden 
nach  unten  durch  den  Sulcus  callosomarginalis  (cm)  begrenzt, 
welcher  in  seinem  vorderen  Abschnitt  die  Stirnwindung  von  der  Balken- 
windung oder  dem  Gyrus  cinguli  (oberhalb  ec),  in  seinen  hinteren  das 
Paracentralläppchen  (Parc)  von  dem  Vorzwickel  (PC)  oder  Praecuneus, 
d.  h.  von  dem  medialen  Abschnitt  des  oberen  Scheitelläppchens  ab- 
grenzt. Der  mediale  Theil  des  Occipitallappens  wird  als  Zwickel  oder 
Cuneus  (Cu)  bezeichnet  und  wird  vom  Praecuneus  durch  die  Occi- 
pitoparietalfurche  {oc)  getrennt. 


scc. 


cnt. 


s.r.a. 


Fig.  122.  Mediale  Fläche  der  linken  Grosshirnhemisphäre  (nach 
Schwalbe),  cm.  Sulcus  calloso-marginalis.  scc.  S.  corporis  callosi.  oc.  S.  parietooccipi- 
talis.  sp.  S.  subparietalis.  ca.  Fissura  calcarina.  i.j>o  Incisura  praeoccipitalis.  ot  S.  oc- 
cipitotemporalis.  t^  S.  temporalis  inferior.  /  H.  Fissura  hippocampi.  i.t.  Incisura  tem- 
poralis.  m.F.^  Mediale  Fläche  der  ersten  Stirnwindung.  H.  Gyrus  hippocampi.  Farc 
Lobulus  paracentralis.  PC  Praecuneus.  Gu.  Cuneus.  O^  Gyrus  lingualis  OT  Gyrus 
occipitotemporalis.  T^  G.  temporalis  inferior.  Z7  Uncus.  c.c.  Corpus  callosum.  gr.c.  Genu, 
spl.  splenium  corporis  callosi.  fo.  Fornix  cfo.  Columna  fornicis.  f.d.  Fascia  dentata. 
■fi.   (links  davon)  Fimbria.    fM.  Foramen  Monroi.     s.r.a.  Substantia  reticularis  alba. 


Die  als  Fissura  calcarina  {cd)  bezeichnete  Furche  scheidet 
den  Zwickel  von  der  als  Gyrus  lingualis  (0*)  bekannten  Windung. 
Letztere  geht  nach  vorne  in  den  Gyrus  hippocampi  (fi")  über,  der 
andererseits  auch  wieder  eine  Fortsetzung  der  Balkenwindung  (/"c) 
darstellt. 

Unterhalb  der  Zungen-  und  Hakenwindung  liegt  die  Occipito- 
temporal-  oder  Collateralfurche  {ot)  und  unterhalb  dieser  die 
Occipitotemporal-  oder  Spindel windung  (OT). 

Die  Masse  des  (xrosshirnes  (Fig.  123)  setzt  sich  aus  Rinden- 
{c6)  und  Marksubstanz  zusammen.    Die  erstere  besitzt  eine  graue 
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Farbe  und  bildet  durchgehends  die  äusserste  Lage  des  Gehirnes,  ist 
indessen  an  dessen  Basis  stellenweise  in  das  Innere  versenkt  und  bildet 
hier  die  als  Vormauer  (cl),  Mandelkern  (wrt),  geschwänzter  Kern  (nc) 
und  äusserstes  Glied  des  Linsenkernes  (nl)  oder  Putamen  bekannte 
graue  Substanz  (Wernicke).  Letztere  stehen  in  ihren  am  weitesten 
nach  vorn  gelegenen  Theilen  sowohl  unter  sich  als  mit  der  Rinde  (Sub- 
stantia  perforata  anterior)  in  ununterbrochenem  Zusammenhange.  Weiter 
nach  hinten  sind  sie  durch  weisse  Marklager  von  einander  getrennt. 


Fig.  123.  Frontal  schnitt  des  Grosshirnes  schematisirt  (nach  Schwalbe). 
CO.  Cortex.  co.i-  Cortex  insulae.  cl.  Claustrum.  7i.a.  Nucleus  amygdalae.  nc.  Nucleus 
caudatus.  th.  Thalamus  opticus,  ein.  Commisura  mollis.  es.  Corpus  subthalamicum  m. 
Substantia  nigra,  c-i.  Capsula  interna,  c  e  Capsula  externa,  st.t.  Stria  terminalis.  c./. 
Columnae  fornicis.  f  Fornix.  c.c.  Corpus  callosum.  vIII  Ventriculus  tertius.  v.l.  Ven- 
triculus  lateralis,     t.o.  Tractus  opticus. 

Die  als  Thalamus  opticus  {tJi).,  als  Corpus  subthalamicum  (es)  oder 
Luys'scher  Körper  bekannten  grauen  Herde,  sowie  die  beiden  inneren 
Drittel  des  Linsenkernes  (»*Z),  der  Globus  pallidus,  gehören  nicht  der 
Grosshirnrinde,  sondern  dem  Hirnstamm  an. 

Die  graue  Rindensubstanz  des  Grosshirns  beherbergt  in  einem  nach 
dem  Tode  feinkörnig  aussehenden  Gliagewebe  eine  grosse  Zahl  ver- 
schieden gestalteter  Ganglienzellen  sowie  Netze  und  Züge  feiner  und 
grober  Nervenfasern. 

Die  weisse  Markmasse  besteht  im  Wesentlichen  aus  markhaltigen 
Nervenfasern  ohne  Schwann'sche  Scheiden,  welche  sämmtliche  in  der 
grauen  Substanz  des  Gehirnes  ihren  Ursprung  nehmen. 

Die  aus  der  äusseren  Rinde  austretenden  Fasern  bilden  zunächst 
die  Markleisten,  welche  in   die  Markmasse  der  Hemisphäre  eintauchen. 
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Die  mittleren  Züge  ziehen  hauptsächlicli  nacli  dem  üirnstamme  und 
bilden  den  Stabkranz,  die  anderen  verbinden  theils  benachbarte,  theils 
von  einander  entfernt  liegende  Windungen  und  werden  daher  als  Asso- 
ciationsfasern  bezeichnet. 

Nach  Flechsig  lassen  sich  die  Grosshirnlappen  in  drei  grosse, 
functionell  difierente  Bezirke  theilen,  welche,  soweit  sie  der  Schädel- 
kapsel anliegen,  in  ihrer  Flächenausdehnung  annähernd  mit  den  das 
Schädeldach  zusammensetzenden  Knochen  übereinzustimmen  scheinen 
und  als  Frontal-,  Parietal-  und  Temporooccipitalzonen  unterschieden 
werden  können. 

Die  Parietalzoiie  ist  die  umfänglichste  und  enthält  die  Ursprünge 
der  directen  motorischen  Leitungen  sowie  die  Endstationen  aller  oder 
doch  der  meisten  Sinnesnerven  und  kann  danach  als  sensorisch  mo- 
torische Grrosshimrindenzone  bezeichnet  werden.  Oberhalb  der  Fossa 
Sylvii  liegen  von  vorn  nach  hinten  aufeinanderfolgend  die  Ursprünge 
der  motorischen  Nerven  und  die  Endstationen  der  sensiblen  Hautnerven 
und  der  Sehnerven,  wobei  indessen  zu  bemerken  ist,  dass  die  Centren 
zum  Theil  ineinandergreifen  und  sich  decken.  Der  nach  hinten  und 
unten  von  der  Fossa  Sylvii  gelegene  Abschnitt  enthält  wahrscheinlich 
die  Endausbreitungen  des  Acusticus. 

Erkrankungen  der  Parietalzone  stören  die  Sinnesempfindungen  und 
führen  zu  Muskelkrämpfen  oder  zu  motorischen  Schwächen,  und  man 
nimmt  an,  dass  in  letzterem  Falle  Erinnerungsbilder  und  Bewegungs- 
vorstellungen ausfallen.  Nach  Verstümmelungen  der  Parietalzone  der 
Hirnrinde  können  sich  die  automatisch  oder  maschinenmässig  ausge- 
führten Bewegungen  wiederherstellen,  die  durch  die  Intelligenz  erlernten 
Bewegungen  gehen  dagegen  dauernd  verloren  oder  werden  schwieriger 
ausgeführt. 

Die  Frontalzone  sowohl  als  die  Temporooccipitalzone  haben 
reichliche  Verbindungen  mit  dem  Thalamus  und  der  Brücke  und  von 
letzterer  aus  mit  dem  Kleinhirn  und  stehen  mit  den  geistigen  Vor- 
gängen in  naher  Beziehung. 

Die  OrenzgeMete  der  Parietalzone  gegen  die  Frontal-  und  die 
Temporooccipitalzone  sind  von  hoher  Bedeutung  für  die  Sprache, 

wobei  der  dritten  Stirnwindung  links  eine  besondere  Wichtig- 
keit zukommt.  Nach  Kussmaul  sind  bei  ataktischer  Aphasie,  d.  h. 
bei  Verlust  der  motorischen  Wortbilder,  fast  ausnahmslos  die  vordere 
Region  der  Parietalzone,  besonders  die  dritte  Stirnwindung  links,  aus- 
nahmsweise auch  rechts,  theils  iu  Verbindung  mit  Läsionen  der  hin- 
teren Regionen,  theils  ohne  diese,  bei  rein  amnestischer  Aphasie,  d.  h. 
bei  Verlust  der  acustischen  Wortbilder,  bald  hintere,  bald  vordere 
Regionen  der  Rinde  allein  lädirt.  Es  ist  danach  wahrscheinlich,  dass 
die  motorische  Coordination  der  Wörter  in  der  vorderen  Region  der 
Parietalzone  besonders  in  der  dritten  Stirnwindung  links  geschieht, 
üeber  die  Regionen,  in  denen  die  acustischen  W^ortbilder  entstehen  und 
mit  der  Vorstellung  in  Verbindung  treten,  lassen  die  klinischen  Er- 
fahrungen zur  Zeit  keine  sicheren  Schlüsse  zu.  Die  Bevorzugung  der 
linken  Seite  hängt  mit  der  Rechtshändigkeit  der  meisten  Menschen 
zusammen. 

Der  Streifenhügel  verbindet  sich  vornehmlich  mit  dem  Gross- 
hirnschenkel und  Sehhügel,  hat  also  der  Grosshirnrinde  analoge  Ver- 
knüpfungen, doch  fehlt  ihm  ein  den  Pyramidenbahnen  entsprechendes, 
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ohne  Unterbrechung  mit  motorischen  Nervenkernen  verbundenes  System. 
Er  hat  wahrscheinlich  nahe  functionelle  Beziehungen  zum  Kleinhirn 
(P'lechsig). 
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Sprache,  Leipzig  1885 ;  Wernicke,  Der  aphasische  Symplomencomplex,  Bres- 
lau 1874  u.  Lehrb.  d.  Gehirnkrankheiten  I  1881 ;  Bastian,  Das  Gehirn  als 
Organ  des  Geistes,  Intern,  wissensch.  Bibliothek  LH  u.  LIII;  Maecacci,  ^rcÄ. 
ital.  de  biol.  I  u.  II;  Golgi,  ib.  II;  Chabcot,  Legons  sur  les  loealisat.  dans 
les  maladies  du  cerveau,  Paris  1878;  Exnee,  Untersuch,  üb.  die  Function 
der  Grosshirnri?ide,  Wien  1880  u.  Bericht  üb.  d.  neuen  phys.  Unters»  über 
die  Grosshirnrinde,  Biolog.  Centralbl.  V  1885;  Skwoetzoff,  De  la  cecite  et  de 
la  surdite  des  mots  dans  faphasie,  Paris  1881 ;  Petbina,  Zeitschr.  f.  Heilk. 
II ;  V.  Pfungen,  Ueb.  d.  path.  Bed.  d.  Störung  d.  Associationsbahnen,  Fort- 
schritte der  Med.  II  1884;  Lichtheim,  Ueb.  Aphasie,  D.  Arch.  f.  klin.  Med. 
XXXFI  1885;  Fuchs,  Biolog.  Centralbl.  IF1885;  Gudden,  Ueber  die 
Frage  der  Localisation  der  Fuiiction  des  Grosshirnrinde,  Zeitschr.  f.  Psych. 
42.  Bd.  1886 ;  Luciani  u.  Seppilli,  Die  Functions  localisation  auf  der  Gross- 
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hirnriiide,  übers,  v.  Frünkel,  Leipzig  1886;  Geashet,  Ueber  Aphasie,  Jrch. 
f.  Psych.  Xri;  Weenicke,  ebe7iso  Fortsehr.  d.  Med.  111  u.  IT  1885  u. 
1886. 

Literatur  über  die  Sehfunctionen  des  Centralnervensystemes :  Föbstee, 
Hnndb.  von  Gräfe-Saemisch  yil;  Hitzig,  Correspondenzbl.  f.  Schweizer  Merzte 
1877 ;  MuNK,  ßerl.  klin.  IVochenschr.  1877  u.  Arc.h.  f.  Phys.  v.  du  Bois- 
lieymond  1878;  Jasteowitz,  Cenlralbt.  f.  Jugenheilk.  1877 ;  Battmgaeten, 
Ceiitralhl.  /  d.  med.  Ff^iss.  1878;  HoscH,  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  AFI; 
Nothnagel,  /.  c;  Cueschmann,  Ceniralbl.  f.  Augenheilk.;  Westphal,  Berl. 
klin.  tVochenschr.  1880;  Weenicke  u.  Hahn,  Virch.  Arch.  87.  Bd.;  Mae- 
CHAND,  G/äfe^s  Arch.  XXVlll ;  Richet,  Slructiire  des  circonvoliilions,  1878; 
Füestnee,  Arch.  f.  Psych.  HU;  Haab,  Win.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  1882; 
Chetstiani,  Zur  Physiol.  d.  Gehirnes,  Berlin  1885;  Monakow,  Arch.  f. 
Psych.   XIV  1884  u.  XVI  1885. 

§  104  Das  Rückenmark  bildet  einen  Strang,  welcher  die  Ge- 
stalt eines  mehr  oder  weniger  abgeflachten  Cylinders  besitzt  und  sich 
aus  weisser  und  grauer  Substanz  zusammensetzt.  Letztere  ist  im  In- 
nern des  Stranges  gelegen,  erstreckt  sich  ununterbrochen  durch  dessen 
ganze  Länge  und  hat  auf  dem  Querschnitt  die  Gestalt  eines  H  (Fig.  124), 
so  dass  man  an  ihr  zwei  Vorder-  (ca.)  und  zwei  Hintersäulen 
(c.^).)  oder  Hörner,  sowie  ein  mittleres  Verbindungsstück,  die  graue 
Commissur,  unterscheiden  kann.  Die  letztere  enthält  ein  mit  Cylin- 
derepithel  ausgekleidetes  Rohr,  den  Centralcanal  {c.c.)  Die  Vorder- 
hörner  sind  überall  stärker  entwickelt  als  die  Hinterhörner,  doch  wech- 
selt ihre  Mächtigkeit  sowie  ihre  Configuration  in  den  verschiedenen 
Abschnitten  des  Rückenmarkes  sehr  erheblich.  Am  kleinsten  sind  sie 
im  Brusttheil. 

An  zahlreichen  Stellen,  namentlich  aber  an  der  Grenze  zwischen 
Vorder-  und  Hinterhörnern  strahlen  Fortsätze  grauer  Substanz  in  die 
Umgebung  aus  (hintere.?.),  welche  als  Processus  reticulares  be- 
zeichnet werden.  Indem  sich  dieselben  untereinander  verbinden,  bilden 
sie  ein  Netzwerk,  welches  Theile  der  angrenzenden  weissen  Substanz 
einschliesst.  Im  Cervical-  und  oberen  Dorsaltheil  des  Rückenmarkes 
bildet  das  Vorderhorn  vor  den  Processus  einen  seitlichen  Fortsatz  (c.?.), 
welcher  den  Namen  Tractus  intermedio-lateralis  oder  Seiten- 
horn  erhalten  hat. 

Die  graue  Substanz  ist  reich  an  Ganglienzellen  und  feineren  und 
gröberen  Nervenfasern,  welche  in  einem  zarten  Gliagewebe  liegen.  Nur 
in  der  Umgebung  des  Centralcanales  und  an  der  Spitze  der  Hinterhör- 
ner findet  sich  eine  an  Gliazellen  sehr  reiche,  der  Ganglienzellen  da- 
gegen entbehrende  Substanz,  welche  als  Substantia  gelatinosa 
bezeichnet  wird,  während  der  Ganglienzellen  haltige  Theil  den  Namen 
der  Substantia  spongiosa  erhalten  hat. 

In  den  Vorderhörnern  sind  die  Ganglienzellen  auffallend  gross 
und  vielgestaltig  und  besitzen  einen  Axencylinderfortsatz  und  zahlreiche 
Protoplasmafortsätze,  deren  Verzweigungen  ein  feines  Nervennetz  bilden. 
Gleichzeitig  sind  sie  in  Gruppen  gelagert.  In  den  Hinterhörnern 
sind  sie  erheblich  kleiner  und  mehr  gleichmässig  vertheilt.  Zwei  Säulen 
von  Ganglienzellen,  welche  auf  den  Brusttheil  beschränkt  sind,  an  der 
medialen  Seite  der  Basis  des  Hinterhornes  liegen  und  als  Clarke'sche 
Säulen  bezeichnet  werden,  enthalten  Zellen,  deren  Grösse  zwischen 
den  erstgenannten  in  der  Mitte  steht. 
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Die  weisse  Substanz  bildet  einen  die  grauen  Säulen  umschliessen- 
den  und  die  Unebenheiten  derselben  ausgleichenden  Mantel,  welcher 
hinten  durch  die  schmale  hintere  Längsspalte  (s.l.p.)  bis  auf  die  graue 
Substanz,  vorn  durch  die  weite  vordere  Längsspalte  (f.l.a.)  bis  auf  ein 
schmales  Verbindungsstück,  das  als  vordere  Com  missur  (co.a.)  be- 
zeichnet wird  und  Verbindungsfasern  zwischen  beiden  Rückenmarkshälfteu 
enthält,  gespalten  wird.  Sie  besteht  aus  feinen  und  groben  raarkhal- 
tigen  Nervenfasern  ohne  Schwann'sche  Scheide,  welche  zum  grössten 
Theil  longitudinal ,  nur  zum  geringsten  Theil  horizontal  oder  schräg 
verlaufen.  Sie  werden  durch  Stützgewebe,  welches  radiär  von  der  Pe- 
ripherie einstrahlt,  und  dessen  gröbere  Balken  aus  Bindegewebe,  dessen 
feine  Verästelungen  aus  Gliagewebe  bestehen,  in  Bündel  abgegrenzt. 
Nach  aussen  wird  sie  von  einer  dünnen  Lage  einer  grauen,  grössten- 
theils  aus  Gliagewebe  bestehenden  Substanz  umschlossen.  Ganglienzellen 
sind  in  ihrem  Gebiete  nur  spärlich  enthalten. 


co.ff.  fi  f^il^vb     c.c. 


ca.. 


-K^l 


Fsh 


Fig.  124.  Schematischer  Querschnitt  des  Rückenmarkes  in  6facher 
Vergrösserung.  c.c.  Cornu  anterius.  c.l.  Cornu  laterale,  c.p.  Cornu  posterius,  cc.  In 
der  grauen  Commissur  gelegener  Centralcaual.  co.a  Vordere  weisse  Commissur.  r.a. 
Radix  anterior,  r  p.  Radix  posterior,  f.l.a  Fissura  longitudinalis  anterior,  s.l.p.  Sulcus 
longitudinalis  posterior,  f.gr.  Funiculus  gracilis.  f.cn.  Funieulus  cuneatus.  Esb  Kleinhirn- 
seitenstrangbahn.  Psb  Pyramidenseitenstrangbahn.  Pvb  Pyramidenvorderstrangbahn.  ».  VV.z. 
Vordere  Wnrzelzone. 

Die  als  Wurzeln  der  ßückenmarksneryen  bezeichneten  Nerven- 
bündel treten  an  der  vorderen  und  hinteren  Fläche  des  Rückenmarkes 
in  je  zwei  einander  parallel  gerichteten  Reihen  ein.  Die  vorderen  Wur- 
zeln {r.a)  enthalten  motorische  Nervenfasern  und  finden  zunächst  ihre 
Endigung  in  den  Vorderhörnern,  die  hinteren  {r.p.)  führen  centripetal 
leitende  Fasern  und  stehen  mit  den  Hinterhörnern  in  Verbindung.  Da 
jeweilen  eine  gewisse  Zahl  von  vorderen  und  hinteren  Nervenwurzeln 
sich  zu  einem  Nerven  vereinen,  da  ferner  jedem  Nervenpaar  auch  eine 
stärkere  Anhäufung  von  Ganglienzellen  entspricht,  so  ist  das  Rücken- 
mark in  eine  der  Zahl  der  Nervenpaare  entsprechende  Zahl  von  Seg- 
menten gegliedert. 

Der  zwischen  der  vorderen  Längsspalte  und  den  vorderen  Wurzeln 
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gelegene  Abschnitt  wird  als  Vorderstrang,  der  zwischen  den  vor- 
deren und  hinteren  Wurzeln  befindliche  Theil  wird  als  Seitenstrang, 
und  die  zwischen  den  hinteren  Wurzeln  gelegenen  Stränge  werden  als 
Hinterstränge  bezeichnet. 

Die  durch  die  Wurzeln  eintretenden  Nerven  stehen  mit  den  Gang- 
lienzellen theils  durch  Axencylinderfortsätze  (Vorderhorn) ,  theils  durch 
das  feine  Nervenfasernetz  (Hinterhorn) ,  an  dessen  Bildung  sich  sowohl 
die  Protoplasmafortsätze  der  Ganglienzellen,  als  auch  die  Nervenfasern 
selbst  betheiligen,  in  Verbindung. 

Aus  der  grauen  Substanz  treten  alsdann  wieder  Nervenfasern  in 
die  angrenzenden  weissen  Stränge  ein,  weiche  entweder  höher  gelegene 
Theile  der  grauen  Substanz  mit  tiefer  gelegenen  verbinden,  oder  aber 
direct  nach  dem  Hirnstamm  und  nach  dem  Grosshirn  ziehen. 

Je  nach  ihren  Functionen  sind  die  longitudinalen  Fasern  in  Bündel 
geordnet,  und  man  kann  danach  innerhalb  der  genannten  Gebiete  ver- 
schiedene Strangbahnen  unterscheiden.  Die  in  ihrem  Verlaufe  am 
besten  gekannten  Stränge  sind  die  vordere  und  die  seitliche  Pyrami- 
denstrangbahn  {P.v.b.  und  P.s.b.)^  die  Kleinhirnseitenstrangbahn  {K.s.h.), 
die  Goll'schen  Stränge  {f.gr.)  und  die  Keilstränge  {f.cn.). 

Die  Pyramidenvorderstr angbahn  oder  Hüisenvorder- 
strangbahn  (Türck)  und  die  Pyramidenseitenstrangbahn 
enthalten  centrifugal  leitende  Fasern  und  stellen  eine  directe  Verbin- 
dung zwischen  der  grauen  Substanz  der  Vorderhörner  des  Rückenmar- 
kes und  der  Rinde  des  Scheitelhirnes  her,  welche  im  Gebiete  des  Hirn- 
stammes in  der  Pedunculusbahn  und  in  der  inneren  Kapsel  (Fig.  123  c.i) 
verlaufen  und  von  denen  die  seitliche  in  der  Pyramidenkreuzung  auf 
die  entgegengesetzte  Seite  tritt,  während  die  vordere  ungekreuzt  auf 
der  nämlichen  Seite  hinuntersteigt,  um  sich  erst  in  der  vorderen  Com- 
missur  an  irgend  einer  Stelle  zu  kreuzen  und  in  das  Vorderhorn  der 
entgegengesetzten  Seite  zu  treten. 

Die  vordere  Bahn  {P.v.b.)  liegt  im  medialen  Theil  der  Vorder- 
stränge, die  seitliche  (P.s.b.)  im  hinteren  Theil  der  Seitenstränge.  Der 
Querschnitt  beider  nimmt  mit  zunehmender  Entfernung  von  der  Medulla 
oblongata  ab.  Die  Stärke  der  gekreuzten  und  der  ungekreuzten  Pyra- 
midenbahnen ist  sehr  variabel  und  im  Einzelfalle  auch  nicht  immer  auf 
beiden  Seiten  gleich,  so  dass  das  Rückenmark  durch  die  ungleichmäs- 
sige  Vertheilung  der  Bahnen  asymmetrisch  wird.  Gewöhnlich  verlieren 
sich  die  Vorderstrangbahnen  schon  in  der  Mitte  des  Dorsalmarkes. 
Sie  können  indessen  auch  bis  in  das  Lendenmark  hinunterreichen  oder 
auch  ganz  fehlen. 

Die  Kleinhirnseitenstrangbahn  {K.s.b.)  bildet  eine  Verbin- 
dung der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes  und  zwar  der  Clarke'- 
schen  Säulen  mit  dem  Kleinhirn  (Oberwurm).  Sie  liegt  am  äusseren 
Rande  des  hinteren  Abschnittes  der  Seitenstränge  und  reicht  nach  ab- 
wärts bis  in  den  untersten  Theil  des  Dorsalraarkes. 

Die  übrig  bleibenden  Gebiete  des  Vorderstranges  werden  nach  Flech- 
sig als  Vorderstranggrundbündel,  diejenigen  des  Seitenstranges 
als  gemischte  Seitenstrangbahnen  bezeichnet.  Sie  verbinden 
verschiedene  Stellen  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes  mit  ein- 
ander, sowie  mit  dem  Hirnstamme  und  enthalten  auch  Wurzelfasern, 
die  vor  ihrem  Eintritt  in  die  graue  Substanz  streckenweise  in  der  Längs- 
richtung verlaufen. 

Der  medial  gelegene  Theil  jedes  Hinterstranges  (f.gr.)  wird  als 
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G  oll 'scher  Strang  oder  als  Funiculus  gracilis,  der  laterale 
(f.cn.)  als  Keilstrang  oder  als  Burdach'scher  Strang  oder  als 
Grundbündel  (Flechsig)  bezeichnet. 

Ersterer  verbindet  die  hinteren  Wurzeln  des  Rückenmarkes  mit 
dem  Haubentheil  der  Medulla  oblongata,  d.  h.  mit  dem  Nucleus  funi- 
culi  gracilis  (Fig.  127  n.g.),  wahrscheinlich  auch  mit  der  inneren  Neben- 
olive (o.a.m.)  und  weiterhin  durch  die  innere  Kapsel  und  die  Hauben- 
strahlung des  Stabkranzes  mit  der  Rinde  des  Scheitellappens  und  dem 
Linsenkern. 

Die  Keilstränge  (Fig.  124  f.cn.)  enthalten  zunächst  Fasern, 
welche  mit  den  hinteren  Wurzeln  eintreten  und  eine  Strecke  weit  nach 
oben  ziehen,  um  sich  dann  in  das  Hinterhorn  einzusenken.  Sie  stellen 
ferner  eine  Verbindung  zwischen  verschiedenen  Stellen  der  grauen  Rücken- 
markssubstanz,  sowie  zwischen  diesen  und  dem  Haubentheil  der  Me- 
dulla oblongata  (Nucleus  funiculi  cuneati  und  Olive)  und  dem  Nucleus 
dentatus  des  Kleinhirns  und  von  da  aus  mit  dem  Scheitelhirn  und  dem 
Streifenhügel  (Flechsig)  her.  Nach  Kahler  liegen  die  aufsteigenden 
Nerven  der  hinteren  Wurzel  so,  dass  in  einem  bestimmten  Rücken- 
marksquerschnitt diejenigen  Fasern  dem  hinteren  Ende  des  medianen 
Septum  am  nächsten  liegen,  deren  Eintrittsstelle  am  tiefsten  gelegen  ist. 

Die  graue  Sul)stanz  des  Rückenmarks  enthält  der  Medulla  ob- 
longata subordinirte  Centren,  und  zwar  sowohl  für  einfache  oder 
partielle,  als  auch  für  ausgebreitete,  wohlgeordnete  Reflexe,  wobei  nach 
Erregung  sensibler  Fasern  innerhalb  ganzer  oder  sogar  verschiedener 
Muskelgruppen  Bewegungen  complicirter  Art  ausgelöst  werden  können. 
So  enthält  sie  z.  B.  die  Centren  für  die  Kothentleerung,  für  die  Harn- 
entleerung, für  die  Erection  und  Ejaculation,   ferner  Gefässcentren  etc. 

Durch  Verbindungen  der  Rückenmarkscentren  mit  dem  Gehirn  ge- 
langen einerseits  Empfindungen  zur  Perception,  können  andererseits 
vom  Gehirnstamm  und  Gehirn  aus  Reflexe  gehemmt  und  willkürliche 
Bewegungen  ausgelöst  werden. 

Literatur  über  den  Bau  und  die  Function  des  Rückenmarkes:  Goll, 
Dcnkschr.  d.  med.  chir.  Gesellschaft  d.  Cant.  Zürich  1860;  Deiters,  LJtiler- 
siich.  über  Gehirn  und  Rückenmark  1865;  M.  Schttltze  ,  S tricker'' s  Gewebe- 
lehre; Geelach,  ebenda;  Letden,  Klinik  d.  Rückeumarkskrankheiten  1874; 
HuGUENiN,  jlllgem.  Palhol.  d.  Krankh.  d.  Nervensyst.  1875;  Boll  ,  Histol. 
der  nervös.  Centralorg.,  Arch.  f.  Psych.  IF;  Schiefeeedeceee  ,  Beiträge  zur 
Kenntn.  des  Faserverlaufes  im  Hückenmark,  Arch.  f.  mikr.  Anatom.  Ä.  1874 
u.  Firch.  Arch.  67.  Bd.;  Eichhoest,  ib.  64.  Bd.;  Flechsig,  Die  Leitungs- 
buhnen im  Gehirn  und  Rückenmark,  Leipzig  1876  und  Arch.  der  Heilk.  XVlll 
u.  XIX;  Eeb,  V.  Ziemssen's  Handb.  der  spec.  Pathol.  XI;  Chaecot,  lilin. 
f'orträge  über  Krankh.  des  Nervensyst.,  Stuttgart  1874  und  1878;  Schwalbe, 
Lehrb.  d.  Neurologie  1881;  Beamwell,  Die  Krankheiten  des  Rückenmarkes, 
IVien  1885  ;  Kahler,  Tagebl.  der  JSaiurforschervers.  in  Eisenach  1882 ;  Lauea, 
Arch.  Hai.  de  biol.  I  1882;  Lustig,  Sitzber.  d.  fVien.  Acad.  88.  Bd.  1883; 
LissATJEE,  Faserverl.  im  Hinterhorn,   Arch.  f.  Psych.    XFII  1886. 

§  105.  Der  Hirnstamm  besteht  aus  dem  verlängerten  Mark 
(Fig.  125  M.oU.),  der  Brücke  (Pö.),  den  Grosshirnschenkeln  (Pe.),  der 
Regio  subthalamica  (Fig.  123  es.)  mit  dem  Tuber  cinereum  (Fig.  125  T.e.) 
und  den  Corpora  mammillaria  (Cm.),  aus  dem  Kleinhirn  (Fig.  125 
D.  Gr.  Fl.),  den  Vierhügeln  (Fig.  126  h)  und  dem  Thalamus  opticus 
(Fig.  123  th). 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  patli.  Anat.     5.  Aufl.  i  o 
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Alle  diese  Theile  sind  nach  ihrer  Genese  als  modificirtes  Rücken- 
mark anzusehen  (Schwalbe),  und  es  nehnien  auch  innerhalb  ihres  Ge- 
bietes die  den  Spinalnerven  homologen  Hirnnerven  ihren  Ursprung. 

Die  Veränderungen,  welche  das  Rückenmark  im  Gebiete  des  Hirn- 
stammes erfährt,  bestehen  zunächst  darin,  dass  der  Centralkanal  dor- 
salwärts  rückt  und  sich  zum  IV.  und  HI.  Ventrikel  und  zum  Aquae- 
ductus Sylvii  umbildet.  Gleichzeitig  findet  eine  Zersprengung  der 
grauen  Substanz  statt,  so  dass  graue  und  weisse  Substanz  eigenartige 
reticulirte  Formationen  (Fig.  127  F.r.)  und  zahlreiche  diskrete  Gang- 
lienzellenherde bilden,  welche  den  Gehirnnerven  ihren  Ursprung  geben 
(Fig.  126). 

Gleichzeitig  mit  der  Zersprengung  der  grauen  Substanz  findet  auch 
eine  Verlagerung  der  Leitungsbahnen  statt.  Die  Pyramidenseitenstrang- 
bahnen  treten  in  der  Pyramidenkreuzung  (Fig.  125  BJPy.)  auf  die  ent- 


TTstr: 


M.ohl. 


Fig.  125.  Basale  An- 
sicht desHirnstammes. 
S.Str.  Seitenstrang.  V.Str. 
Vorderstrang  des  Eücken- 
markes.  Py.  Pyramide.  D.Py. 

Pyramidenkreuzung.  O. 
Olive.  Po.  Brücke.  D.  Deck- 
platte, Gr.  Grundplatte,  M 
Flocke  des  Kleinhirns.  Br.S, 
Briickenschenkel  des  Klein- 
hirns. Pe.  Schenkel  des 
Grosshirns.  S.p.p.  Substan- 
tia  perforata  posterior.  L.p.a 
Lamina  perforata  anterior. 
Cm.  Corpora  candicantia. 
T  c.  Tuber  cinereum  mit  dem 
Trichter.  H.  Schnittfläche 
der  abgetrennten  Hypophy- 
sis.  Tr.o  Tractus  opticus. 
Ch.   Chiasma. 

/  N.  olfactorius.  II  N. 
opticus.  ///  N.  oculomo- 
torius.  JF  N.  trochlearis.  V 
u.  Fl  N.  trigeminus.  VI  N. 
abducens.  VII  N.  facialis. 
VIII  N.  acusticus.  IX  N. 
glossopharyngeus.  X  N.  va- 
gus.  XI  N.  accessorius  Wil- 
lisii.  XII  N.  hypoglossus. 
C .  Vordere  Wurzel  des  er- 
sten Cervicalnerven. 


gegengesetzte  Seite  über  und  lagern  sich  an  die  ventrale  Oberfläche 
(Fig.  127  p\  während  die  kurzen  Leitungsbahnen,  welche  verschiedene 
Theile  der  grauen  Substanz  verbinden,  mehr  in  die  Tiefe  sich  senken. 
Die  Goll'schen  Stränge  und  die  Keilstränge  rücken  als  Funiculus  gra- 
cilis  (Fig.  126  a)  und  Fun.  cuneatus  (&)  zur  Seite  des  IV.  Ventrikels 
und  bilden  mit  den  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  den  Fibrae  arci- 
formes  des  Corpus  restiforme  (c)  den  Pedunculus  cerebelli  (e). 

Hierzu  kommt  nun  noch  das  Auftreten  neuer  Herde  grauer  Sub- 
stanz, welche  die  Grundlage  der  Oliven  (Fig.  125  0  und  127  0),  der 
grauen  Substanz  des  Kleinhirns  und  der  Vierhügel  (Fig.  126  ä),  des 
Thalamus  opticus  (Fig.  123  th)  und  des  Luys'schen  Körpers  (Fig.  123  es.), 
des  Brückenkernes,  sowie  zahlreicher  kleiner  in  verschiedenen  Strängen 
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Fig.  126.  Lage  der 
Kerne  der  Gehirnner- 
ven im  Hirnstaram  (sche- 
matisch). 

a  Zarter  Strang.  6  Keil- 
strang, c  Corpus  restiforme. 
d  Striae  acusticae.  e  Pedun- 
culus  cerebelli.  /  Crus  cere- 
belli  ad  pontcm.  g  Crus  cere- 
belli ad  corp.  quadrigem. 
(Bindearm),  h  Corpus  quadri- 
geminum.     i  Crus  cerebri. 

///  Kern  des  N.  oculo- 
motorius,  IV  des  N.  troch- 
learis ,  Fj  der  motorischen 
Wurzel  des  N.  trigeminus, 
VI  des  N.  abducens,  VII  des 
N.  facialis ,  AI  des  N.  acces- 
sorius,  XII  des  N.  hypoglossus. 
Fj  Oberer,  Fj  unterer 
sensibler  Kern  des  N.  trige- 
minus. VIIIj  und  VIII^  Kerne 
des  N.  acusticus.  /X  Kern  des 
N.  glossopharyngeus ,  Ä  dea 
N.  vagus. 
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eingeschalteter  Kerne  werden  (Fig.  127).  Alle  diese  Kerne  geben  wie- 
der neuen  Faserzügen,  welche  theils  gesondert  verlaufen,  theils  anderen 
Zügen  sich  anschliessen,  ihren  Ursprung. 

Endlich  erscheinen  neben  den  longitudinalen  Fasern  auch  zalilreiche 
Bogenfasern  (Fig.  127),  welche  theils  in  den  äusseren  (f.a.e.),  theils  in 
den  tieferen  Lagen  (F.r.)  liegen  und  sich  nait  den  longitudinalen  Fa- 
sern durchflechten. 

Den  Hirnstamm  zerlegt  man  am  besten  in  drei  übereinander  gele- 
gene Schichten  (Schwalbe),  die  man  als  Region  der  Pedunculusbahn, 
als  Haubenregion  und  als  Decke  des  Hirnstammes  bezeichnet. 

Die  Pedunculusbahn  besteht  im  Gebiete  der  Medulla  oblongata 
aus  den  Py  r  am  i  den  strängen  (Fig.  127  j?),  welche  von  Bogen- 
fasern, den  Fibrae  arciformes  externae  (f.a.e.)  umschlossen  und  durch 
einen  Theil  derselben  verstärkt  werden.  Die  äusseren  Bogenfasern 
schliessen  einen  Kern  ein,  der  als  Nucleus  arciformis  (n.ar.)  bezeichnet 
wird.  Im  Brückentheil  bildet  sie  den  ventralen  Theil  der  Brücke  und 
wird  hier  von  Bogenfasern,  welche  aus  den  Brückenschenkeln  des  Klein- 
hirns stammen  (Fig.  125  JBr.S.) ,  durchflochten  und  umschlossen.  Ein 
Theil  dieser  Bogenfasern  sind  Commissurenfasern,  welche  die  beiden 
Kleinhirnhälften  miteinander  verbinden.  Andere  senken  sich  in  die 
grauen  Ganglienherde  ein,  welche  innerhalb  der  Bogenfasern  gelegen 
sind  und  als  Brückenkerne  bezeichnet  werden.  Die  aus  letzteren 
austretenden  Nerven  verstärken  die  Pyramidenbündel  und  ziehen  mit 
ihnen  nach  dem  Gehirn. 

Hirnwärts  von  der  Brücke  im  Gebiete  des  Mittelhirnes  vereinigen 
sich  die  in  dem  Pons  zersprengten  Pyramidenbündel,  verstärkt  durch 
die  Fasern  aus  den  Brückenkernen  zu  compacten  Strängen  und  bilden 
den  Hirnschenkel fu SS  (Fig.  125  Pe.),  welcher  nach  oben  von  der 
Substantia  nigra,  einem  pigmentirten  Ganglienzellenlager,   welches 
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ihm  Fasern  abgibt,  bedeckt  wird.  Seine  Fasern  treten  hauptsächlich 
in  die  äussere  Kapsel  und  ziehen  von  da  nach  der  Gehirnrinde.  Die 
Pyramidenbahnen  enden  in  der  Parietalzone  des  Gehirnes,  die  anderen 
Fasern  ziehen  zur  Frontal-  und  Occipitotemporalregion.  Ein  kleiner 
Theil  tritt  in  den  Linsen-  und  Schweifkern, 

Der  Haul)entlieil  des  Hirnstammes  liegt  dorsalwärts  von  der 
Pedunculusbahn,  ist  vornehmlich  durch  die  Formatio  reticularis 
(Fig.  127  F.r.)  characterisirt,  deren  Entstehung  auf  einer  netzförmigen 
Auflösung  eines  Theiles  der  grauen  Substanz  des  Vorderhornes ,  sowie 
auf  dem  Auftreten  zahlreicher  Bogenfasern  beruht. 

Sie  enthält  in  allen  ihren  Abschnitten  Längsbündel,  welche  eine 
Fortsetzung  der  Vorderseitenstränge  des  Rückenmarkes  sind  und  von 
den  Bogenfasern  und  den  eingestreuten  Ganglienzellen  Verstärkung  er- 
halten. In  den  hinteren  Abschnitten  ist  ferner  eine  Raphe  (r)  vorhan- 
den,   welche  auf  einer  Kreuzung   der  Fasern   in   der  Mittellinie  beruht. 

Der  Hauben  theil  derMedulla  oblongata  enthält  die  Kerne 
des  XIL,  XL,  X.,  IX.  und  eines  Theiles  des  VIII.  Hirnnervenpaares 
(Fig.  126  und  127),  ferner  den  Olivenkern  (Fig.  127  o),  die  Nebeuoliven 
(o.a.m.  und  o.a.l),  die  Kerne  des  Funiculus  gracilis  (n.g.),  des  Fun.  cu- 

neatus  (n.c.)  und  Andere.    Ihm 
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gehört  ferner  das  Corpus  resti- 
forme  (Fig.  126  c)  an,  in  wel- 
chem Faserbündel  aus  den 
Kleinhirnseitenstrangbahnen 
des  Rückenmarkes,  aus  der 
Olive  !und  der  Formatio  reti- 
cularis nach  dem  Kleinhirn 
ziehen. 

Der  Haubentheil  der 
Brücke  enthält  die  Kerne  des 
V.,  VI.,  VII.,  zum  Theil  auch 
des  VIII.  Hirnnervenpaares 
(Fig.  126).  In  die  Formatio  reti- 
cularis treten  durch  die  vorde- 
ren Kleinhirnschenkel  (Binde- 
arme) Faserzüge  aus  dem  Klein- 
hirn ein. 

Der  Haubentheil  des 
Mittelhirnes  oder  die  Haube 


Fig.  127.  Qu  er  schni  tt  d  er  M  e  du  1 1  a  ob  1  o  ngata  in  d  er  Mi  tte  derOlive. 
Vergr.  4.     (Nach  Schwalbe). 

n.t.  Kern  des  Funiculus  teres.  n.XII  Kern  des  Hypoglossus.  nX  ZeUreicher,  n.X^ 
zellarmer  Theil  des  Vaguskernes.  XII N.  hypoglossus.  X  N.  vagus.  o  Olivenkern,  o.a.l. 
Aeussere  Nebenolive,  o.a.m.  Innere  Nebenolive,  n.am.  Nucleus  ambiguus.  n.l.  Kern  des 
Seitenstranges,  n.g.  Kern  des  Funiculus  gracilis.  n.c.  Kern  des  Funiculus  cuneatus.  n.ar. 
Nucleus  arciformis.  g  Substantia  gelatinosa.  a  V.  Aufsteigende  Wurzel  des  Trigeminus. 
/"..s  Funiculus  solitarius  (Respirationsbündel),  t  Abgangsstelle  der  Taenia  sinus  rhomboidalis. 
Cr.  Corpus  restiforme.  p  Pyramidenstrang,  f.a.e.  Fibrae  arciformes  externae,  welche  sich 
bei  b  zum  Theil  in  die  Tiefe  senken  und  den  Pyramidenstrang  umgürten  und  aus  Fasern 
hervorgehen,  welche  theils  auf  der  Aussenfläche  des  Corpus  restiforme  verlaufen,  theils 
die  gelatinöse  Substanz  {g)  durchsetzen.  F.r.  Formatio  reticularis  mit  den  inneren  Bogen- 
fasern, welche  theils  mit  den  äusseren  Bogenfasern  zusammenhängen,  theils  aus  verschie- 
denen Kernen  der  MeduUa  oblongata  austreten  und  nach  der  Raphe  (r)  ziehen,  p.o.l.  Aus 
der  Olive  austretende  Bogenfasern,  die  als  Pedunculus  olivae  bezeichnet  werden.  V  Fort' 
Setzung  des  Vorderstranges,    f.l.a.  Fissura  longitudinalis  anterior. 
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der  Grosshirnschenkel  liegt  unter  dem  Aquaeductus  Sylvii  und  hängt  mit 
dem  Vierhügel  und  dem  Velum  medulläre  anterius  zusammen.  Unter- 
halb des  Aquaeductus  liegen  die  Kerne  des  III.  und  IV.  Gehirnnerven- 
paares  (Fig.  126).  Die  ventralwärts  davon  gelegene  Formatio  reticularis 
enthält  neben  den  aus  den  Vorderseitensträngen  des  Rückenmarks  stam- 
menden Längsbündeln  auch  Längsbündel,  welche  theils  aus  den  Vierhügeln 
und  dem  Velum  medulläre  anticum,  theils  aus  dem  Kleinhirn  stammen. 
Erstere  werden  durch  Bogenfasern,  letztere  durch  die  Bindearrae  der 
Brücke  und  damit  auch  dem  Mittelhirn  zugeführt.  Die  vom  Kleinhirn 
stammenden  Bündel  schliessen  in  der  Gegend  unterhalb  der  oberen 
Vierhügel  einen  röthlich  gefärbten  Herd  grauer  Substanz  ein,  der  als 
rother  Kern  bezeichnet  wird.  Die  Hauptmasse  ihrer  Fasern  findet  in 
den  Zellen  des  letzteren  ihr  Ende  (Gudden),  ein  geringerer  Theil  scheint 
an  demselben  vorbeizuziehen  (Flechsig).  Die  nach  oben  sich  fortsetzen- 
den Bündel  des  Bindearms  ziehen  nach  den  äussern  Gliedern  des  Linsen- 
kerns, nach  dem  Thalamus  opticus  und  der  Rinde  des  Scheitellappens. 
Die  letzteren  ziehen  durch  die  innere  Kapsel  und  bilden  den  Haupt- 
bestandtheil  des  als  Haubenstrahlung  (Flechsig)  bezeichneten  Theiies 
des  Stabkranzes. 

Der  Haubentheil  des  Zwischenhirnes  besteht  aus  der 
Regio  subthalamica,  der  grauen  Bodencommissur  oder  der  Regio  inter- 
peduncularis ,  welche  sich  aus  der  Substantia  perforata  posterior  (Fi- 
gur 125  S.p.p.)^  den  Corpora  mammillaria  (Cm.)  und  dem  Tuber  cine- 
reum  {T.c.)  zusammensetzt. 

Die  Regio  subthalamica  oder  die  Zwischenschicht  liegt  zwischen 
dem  Thalamus  opticus  und  der  Substantia  nigra  des  Hirnschenkels  und 
erstreckt  sich  nach  vorne  bis  zur  Lamina  perforata  anterior  {L.p.a.). 
Sie  besteht  aus  einem  grauen  Kern ,  dem  Corpus  subthalamicum  (Fi- 
gur 123  CS.)  oder  Luys'schen  Körper  (Luts,  Forel)  und  dorsal  davon 
gelegener  weisser  Substanz,  welche  mit  dem  Thalamus  opticus  Verbin- 
dungen eingeht  und  auch  einen  Theil  der  aus  dem  Streifenhügel  hervor- 
gehenden Faserung  enthält. 

Die  Decke  des  Hirnstammes  besteht  aus  dem  Kleinhirn,  den 
Vierhügeln  und  dem  Thalamus  opticus. 

Das  Kleinhirn  enthält  graue  Substanz  theils  in  der  Rinde,  theils 
in  central  gelegenen  Kernen,  die  als  Nucleus  dentatus,  N,  emboliformis, 
N.  globosus  und  N.  fastigii  bezeichnet  werden.  Diese  Centren  werden 
durch  die  Nervenzüge  der  Marksubstanz  theils  unter  sich,  theils  (durch 
die  verschiedenen  Kleinhirnschenkel)  mit  verschiedenen  bereits  oben 
erwähnten  Kernen  und  Faserzügen  der  Haubenregion  und  der  Pedun- 
culusbahn  und  weiterhin  mit  Theilen  des  Rückenmarkes  einerseits  und 
des  Thalamus  opticus,  des  Linsenkerns  und  des  Grosshirns  andererseits 
direct  oder  indirect  in  Verbindung  gesetzt. 

Das  Corpus  quadrigeminum  oder  die  Lamina  quadrige- 
m  i  n  a  besteht  aus  den  vorderen  und  hinteren  Vierhügeln,  welche  graue 
Kerne  einschliessen  und  aus  einem  grauen  Lager,  welches  die  Decke 
des  Aquaeductus  bildet.  Der  hintere  Vierhügel  verbindet  sich  durch 
die  untere  Schleife  mit  den  basalen  Theilen  der  Haubenregion,  durch 
die  Seitenarme  mit  dem  Corpus  geniculatum  mediale,  einem  am  Thala- 
mus opticus  anliegenden  grauen  Lager,  vielleicht  auch  mit  dem  Seh- 
nerven und  der  Grosshirnrinde,  Die  vorderen  Vierhügel  stehen  mit 
dem  Sehnerven,  mit  der  Haubenregion  (durch  die  obere  Schleife)  und 
mit  der  Grosshirnrinde  in  Verbindung. 
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Der  Thalamus  opticus  besteht  aus  dem  Thalamus  opticus  im 
engeren  Sinne,  aus  der  grauen  Substanz,  welche  die  Höhle  des  III. 
Ventrikels  auskleidet,  und  aus  dem  Corpus  geniculatum  laterale.  Der 
Thalamus  opticus  hat  ausgedehnte  Verbindungen  mit  der  Grosshirnrinde, 
die  grösstentheils  durch  die  innere  Kapsel,  zum  Theil  indessen  auch 
unter  dem  Linsenkern  nach  aussen  ziehen,  ferner  mit  der  Haubenregion 
und  wahrscheinlich  auch  mit  dem  Tractus  opticus. 

Das  am  lateralen  Ende  des  Pulvinar  gelegene  Corpus  gen.  lat., 
welches  sich  durch  seine  dunkelgraue  Farbe  auszeichnet,  ist  ein  Centrum 
für  den  Sehnerven. 

Der  Hirnstamm  enthält  keine  Theile,  welche  mit  unserem  Geistes- 
leben in  Beziehung  stehen,  dagegen  theils  automatische,  theils  reflec- 
torisch  wirksame  Centren. 

So  enthält  z.  B.  die  Medulla  oblongata  das  Reflexcentrum  für  den 
Lidschluss,  das  Husten,  das  Niesen,  das  Saugen  etc.,  sowie  Centren, 
welche  untergeordnete  Reflexe  des  Rückenmarkes  in  Verbindung  bringen. 
Sie  enthält  ferner  die  Ceutren  für  die  Athmungs-  und  die  Herzbe- 
wegungsnerven und  für  die  Vasomotoren,  sowie  ein  Centrum,  dessen 
Reizung  allgemeine  Convulsionen  herbeiführt.  In  ihnen  sind  auch  die 
Einrichtungen  für  die  mechanische  Ausführung  und  Verbindung  von 
Lautbewegungen  gegeben  (Kussmaul),  und  es  erfolgt  von  ihnen  auch 
die  Perception  der  Laute  als  blosse  Schallerscheinungen  oder  der  Schrift- 
züge als  blosse  optische  Erscheinungen ;  die  sprachgemässe  Silben-  und 
Wortbildung,  sowie  die  Verbindung  der  percipirten  optischen  Erschei- 
nungen und  der  Laute  mit  adaequaten  Vorstellungen  vollziehen  sich  da- 
gegen in  der  Hirnrinde. 

Reizung  des  Pons  verursacht  Krämpfe  und  Schmerzen,  Zerstörung 
desselben  sensible,  motorische  und  vasomotorische  Lähmung.  Im  kleinen 
Hirn  und  in  den  Vierhügeln  liegen  Centren  für  die  Harmonie  und  Co- 
ordination  der  Bewegungen  u.  s.  w. 

Die  Bedeutung  des  Thalamus  opticus  und  des  Nucleus  pontis  Varoli 
ist  unbekannt. 

Literatur:  Tüek,  Sitzuttgsher.  d.  Wiener  Acad.  FI ;  DwAh,  Jourii. 
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de  Paris  1880  N.  14;  Gieeke,  Pßüger's  Jrch.  FII  1873;  Laura,  Memorie 
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§  106.  Das  centrale  Nervensystem  wird  von  drei  bindegewebigen 
Hüllen  umschlossen,  welche  als  Dura  mater,  Arachnoides  und  als  Pia 
mater  bezeichnet  werden. 

Die  Dura  mater  oder  harte  Hirnhaut  ist  eine  derbe  von 
Saftbahnen  durchzogene  gefässhaltige  Bindegewebsraerabran ,  welche  in 
der  Schädelhöhle  dem  Knochen  dicht  aufliegt,  im  Wirbelcanal  dagegen 
sich  in  zwei  Blätter  spaltet,  von  denen  das  äussere  das  Periost  der 
angrenzenden  Knochen,  das  innere  einen  das  Rückenmark  einschliessen- 
den  Sack  bildet.  Sie  gibt  jedem  der  austretenden  Nerven  eine  binde- 
gewebige Scheide  ab. 

Die  Arachnoides  ist  eine  gefässlose  zarte  Membran,  welche 
durchgehends  der  Dura  mater  fest  anliegt,  so  dass  zwischen  beiden 
nur  ein  capillarer  Raum  vorhanden  ist,  der  als  Subduralraum  bezeichnet 
wird.  Er  ist  ein  Lymphraum,  der  mit  angrenzenden  Lymphgefässen 
des  Halses,  der  Nase,  des  Auges,  der  Dura  mater  sowie  auch  mit  den 
venösen  Bahnen  der  Dura  (in  der  Umgebung  der  Arachnoidalzotten)  in 
Verbindung  steht,  sich  auch  in  die  subduralen  Räume  unter  den  duralen 
Scheiden  der  austretenden  Nerven  fortsetzt  (Key  und  Retzius)  und 
durchgehends  mit  Endothel  ausgekleidet  ist. 

Die  Pia  mater  ist  eine  zarte  gefässhaltige  Bindegewebsmembran, 
welche  der  Substanz  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes  dicht  aufliegt 
und  dieselbe  überall  bedeckt.  Zwischen  Pia  und  Arachnoides  bleibt 
durchgehends  ein  Raum  übrig,  welcher  dem  verschiedenen  Verhalten 
der  beiden  Häute  entsprechend  sehr  verschiedene  Dimensionen  hat.  Er 
wird  als  Subarachnoidalraum  bezeichnet,  ist  durchgehends  von 
mehr  oder  weniger  zahlreichen  zarten,  mit  Endothel  bedeckten  Binde- 
gewebsbälkchen  und  Häutchen  (Subarachnoidalgewebe)  durchzogen  und 
enthält  jene  Flüssigkeit,  welche  als  Liquor  cerebrospinalis  bezeichnet 
wird.  Ueber  der  Höhe  der  Gyri  ist  der  Raum  eng,  über  den  Sulci 
weit.  Noch  weiter  wird  er  im  Gebiete  des  Rückenmarkes  sowie  an 
bestimmten  Stellen  des  Gehirnes,  wo  sich  förmliche  Sinus  oder  Cy- 
sternen  bilden.  Solche  Stellen  finden  sich  z.  B.  zwischen  der  dorsalen 
Fläche  der  Medulla  oblongata  und  dem  hinteren  Umfange  des  Klein- 
hirns, ferner  im  Trigonum  intercrurale,  zwischen  den  Schenkeln  des 
Grosshirns,  sowie  auch  vor  dem  Chiasma,  ferner  auch  zwischen  der 
Unterfläche  der  Kleinhirnhemisphären  und  den  seitlichen  Theilen  der 
Medulla  oblongata,  zu  beiden  Seiten  der  Fissura  cerebri  transversa  und 
in  den  Anfangstheilen  beider  Sylvi'scher  Spalten. 

Die  Pia  mater  sowie  das  Subarachnoidalgewebe  senden  durch  die 
hintere  quere  Hirnspalte  zwischen  Kleinhirn  und  Medulla  oblongata  so- 
wie durch  die  vordere  quere  Hirnspalte  zwischen  der  Unterfläche  des 
Grosshirns  und  der  oberen  Fläche  des  Kleinhirns  und  dem  Vierhügel  Fort- 
sätze, welche  als  Telae  chorioideae  cerebelli  et  cerebri  be- 
zeichnet werden  und  sich  im  Inneren  der  angrenzenden  Ventrikel  ver- 
breiten. In  den  genannten  Querspalten  finden  sich  auch  die  hauptsächlich- 
sten Communicationen  zwischen  den  Cysternen  der  Subarachnoidalräume 
und  der  Höhle  des  IV.  (Foramen  Magendii)  und  des  III.  Ventrikels. 

Es  stehen  also  die  Subarachnoidalräume  nicht  nur  unter  sich,  son- 
dern auch  mit  den  Hirnventrikeln  in  offenem  Zusammenhang.  Daneben 
haben  di^e  Subarachnoidalräume  auch  Verbindungen  mit  verschiedenen 
Lymphgefässen  des  Kopfes,  mit  den  Lymphgefässen  der  austretenden 
Nerven  und  mit  den  Sinus  der  Dura  mater.  Die  Communication  mit 
den  Lymphgefässen  des  Halses  und  der  Nerven  wird  durch  Pialfortsätze 
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hergestellt,  welche  die  ein-  und  austretenden  Gefässe  und  Nerven  um- 
scheiden.  Die  Verbindung  mit  den  venösen  Sinus  der  Dura  mater 
stellen  die  Pacchionischen  Granulationen  her,  d.  h.  kolbige 
Prominenzen  des  arachnoidalen  und  subarachnoidalen  Gewebes,  welche 
in  das  Duragewebe  eindringen  und  nur  von  einer  dünnen  Duralscheide 
bedeckt  sich  in  deren  venöse  Bluträume  einsenken. 

Die  Blutgefässe  liegen,  ehe  sie  in  das  Gehirn  eintreten,  in 
Räumen  des  Subarachnoidalgewebes  und  in  der  Pia  und  nehmen  alle 
bei  ihrem  Eintritt  in  das  Gehirn  eine  Piaischeide  mit.  Sie  sind 
daher  auch  im  Inneren  des  Gehirnes  von  Lymphräumen  umgeben,  welche 
als  adventitielle  Lymphräume  oder  als  Virchow-Robin'sche  Räume 
bezeichnet  werden  und  in  offener  Verbindung  mit  den  Pialräumen  stehen. 
Es  ist  also  die  Substanz  des  centralen  Nervensystemes  nicht  nur  von 
Lymphe  überall  umgeben,  sondern  auch  von  Lymphcanälen  durchzogen, 
und  die  Blutgefässe  liegen  durchgehends  in  Lymphräumen. 

Bei  den  Arterien  des  Gehirnes  unterscheidet  man  (Heubnee,  Duret) 
Arterien  des  Basalbezirk  es  oder  der  Grosshirnganglien  und 
Arterien  der  Grosshirnrinde.  Erstere  sind  Endarterien,  welche 
sich  in  den  basalen  Ganglien  und  der  inneren  Kapsel  verbreiten,  letztere 
besitzen  innerhalb  der  Pia  zahlreiche  Anastomosen.  Mit  den  als  Telae 
chorioideae  bezeichneten  Pialfortsätzen  treten  auch  Gefässe  in  das  Innere 
der  Ventrikel  und  bilden  die  als  Plexus  chorioides  bekannten 
Adergeflechte,  d.  h.  mit  polygonalem  Epithel  bekleidete  zottenförmige 
Fortsätze,  welche  durch  grossen  Reichthum  an  capillaren  Gefässschlingen 
ausgezeichnet  sind. 

Die  Gefässe  des  Rückenmarkes  treten  theils  von  der  Peripherie, 
theils  von  den  Längsspalten  her  in  die  Nervensubstanz  ein. 

Manche  Autoren  (His,  Eoth)  nehmen  an,  dass  ausserhalb  der  Gefäss- 
adventitia  und  unter  der  Pia  noch  perivasculäre  und  epicerebrale  präfor- 
mirte  Lymphräume  vorhanden  seien.  Von  diesen  Räumen  wird  ferner  an- 
gegeben, dass  sie  von  feinen  Bindesubstanzbälkchen  durchzogen  seien,  welche 
aus  der  Hirnsubstanz  austreten  und  sich  in  die  Adventitia  der  Gefässe 
einsenken.  Nach  meinen  diesbezüglichen  Untersuchungen  muss  ich,  wie 
dies  schon  Boll,  Golgt  und  andere  gethan  haben,  diesen  Raum  an  nor- 
malen Gehirnen  für  ein  Kunstproduct  erklären  Er  entsteht  dann,  wenn 
das  Gehirn  in  Flüssigkeiten  (z.  B.  Chromsäurelösungen)  gehärtet  wird, 
welche  Schrumpfungen  herbeiführen. 

Literatur  über  die  Hüllen  und  die  Gefässe  des  Centratnervensystems: 
His,  Zeitschr.  f.  wissetisck.  Zool.  AT  1864.\  Robin,  Journ.  d.  phys.  II 
1859;  Roth,  Firck.  Arch.  56.  Bd.;  A.  Key,  und  G.  Retziüs,  Studien  in 
der  Anatomie  des  Nervensystemes  und  des  Bindegewebes  I  und  II,  Stockholm 
1875  u.  1876;  Schwalbe,  Medic.  Centralbl.  1869  N.  30,  Arch  f.  mikr. 
Anat.  VI  1870  und  Lehrb.  d.  Neurologie  1881;  See,  Bevue  mensuelle  II 
1878;  Riedel,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  AI  1875;  Obeksteinee,  fViener  acad. 
Sitzungsher.  61.  Bd.  1870;  Golgi,  Bivista  Clinica,  Nov.  1871;  Boll,  Arch. 
f.  Psych.  IV  1873;  Löwe,  ebenda  VII ;  Heubnee,  Die  luetische  Erkrankung 
der  Hirnarterien,  Leipzig,  1874;  Dxjeet,  Becherckes  anatomiques  sur  la  cir- 
culation  de  Pencephale,  Arch.  de  physiol.  1874;  Adamkiewitz,  Die  Blutge- 
fässe des  Bückenmarkes,  Sitzber.  d.  k.  Acad.  d.  JViss.  in  Wien  LXXXIV 
und  LXXXV  1881  u.  1882;  Mosso,  lieber  den  Kreislauf  des  Blutes  im 
menschlichen  Gehirn,  Leipzig  1881 ;  Kadti,  Die  Blutgefässe  des  Bückenmarkes, 
Anatom.  Anzeiger  1  1886. 
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§  107.  Das  centrale  Nervensystem  besteht  aus  einem  Gewebe, 
dessen  normale  Function  in  hohem  Maasse  von  einer  ungestörten 
Circulation  und  einer  normalen  Zusammensetzung  des  Blutes  ab- 
hängig ist. 

Eine  kurze  Stockung  der  Circulation  oder  eine  kurze  Hemmung  des 
Blutzuflusses  genügt,  um  schwere  Functionsstörungen  herbeizuführen, 
und  ebenso  verursachen  auch  Ueberladung  des  Blutes  mit  Kohlensäure 
oder  Mangel  desselben  an  Sauerstoff"  heftige  Erregungs-  und  Lähmungs- 
zustände.  Erreichen  solche  Circulations-  und  Ernährungsstörungen  eine 
gewisse  Höhe,  so  stellen  sich  auch  vorübergehende  oder  bleibende 
Gewebsdegenerationen  ein,  und  es  bilden  gerade  die  hier  in  Betracht 
kommenden  Gewebsveränderungen  eine  wichtige  Gruppe  unter  den  Hirn- 
und  Rückenmarkserkrankungen. 

Bei  vielen  acuten  fieberhaften  Krankheiten  treten  ebenfalls  Störungen 
der  Hirnfunction  ein,  und  wir  müssen  annehmen,  dass  dieselben  theils 
durch  Erhöhung  der  Eigenwärme  und  durch  Störungen  der  Circulation, 
theils  durch  eine  Verunreinigung  und  Constitutions Veränderung  des 
Blutes  herbeigeführt  werden.  Wenn  danach  gleichwohl  verhältnissmässig 
selten  bleibende  Läsionen  der  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  entstehen, 
so  zeigt  uns  dies,  dass  dieselben  gegenüber  zahlreichen  Schädlichkeiten 
eine  erhebliche  Widerstandskraft  besitzt,  d.  h.  ebenso  wie  andere 
Organe  nur  durch  bestimmte  Schädlichkeiten  bleibend  verändert  wird. 
Dass  dieselben  zum  Theil  besonderer  Art  sind,  lehrt  die  Thatsache, 
dass  manche  ins  Blut  gelangenden  Gifte  eine  specifische  Wirkung  auf 
die  Nervenzellen  und  Nervenfasern  des  Nervensystemes  ausüben,  während 
andere  dieselben  unberührt  lassen. 

Nach  übermässigen  Anstrengungen  und  nach  heftigen  Erregungen 
treten  ebenfalls  nicht  selten  mehr  oder  minder  schwere  Functions- 
störungen im  Gebiete  des  Nervensystemes  auf,  und  es  können  die- 
selben unter  Umständen  auch  zu  anatomischen  Veränderungen,  nament- 
lich zu  Degenerationen  führen,  welche  entweder  eine  directe  Folge  der 
Uebermüdung  der  Nerven  und  Nervenzellen  oder  aber  erst  durch  die 
au  die  Nervenerregung  sich  anschliessenden  Circulationsstörungen  be- 
dingt sind. 

Nach  Erfahrungen,  welche  man  täglich  zu  machen  Gelegenheit  hat, 
spielt  bei  der  Genese  der  Hirn-  und  Rückenmarkskrankheiten  die  per- 
sönliche ererbte  oder  erworbene  Prädisposition  eine  überaus  wichtige 
Rolle.  Nach  Westphal  lässt  sich  bei  50  '^Jq  der  Geisteskranken  das 
Vorkommen  von  Leiden  des  Centrain ervensystemes  in  der  aufsteigen- 
den Linie  der  Blutsverwandten  nachweisen.  Bei  dieser  Vererbung  werden 
meist  nicht  bestimmte  Krankheitsprocesse  von  den  Eltern  auf  das  Kind 
übertragen,  sondern  nur  eine  Prädisposition  zu  solchen,  eine  Wider- 
standsunfähigkeit des  Nervensystemes,  welche  es  bedingt,  dass  schon 
nach  geringfügigen  Einflüssen,  die  bei  nicht  Disponirten  spurlos  vor- 
übergehen würden,  Functionsstörungen  und  oft  auch  Texturveränderungen 
sich  einstellen.  Die  Einflüsse,  welche  die  Krankheit  hervorrufen,  können 
dabei  von  der  verschiedensten  Beschaifenheit  sein  und  sowohl  durch 
das  Blut  als  auch  durch  die  Bahn  der  Nerven,  als  Nervenreize  dem 
Centralapparate  zugetragen  werden. 

Die  Prädisposition  ist  meist  ein  Zustand,  dessen  anatomische  Grund- 
lage sich  der  Erkenntniss  entzieht,  doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in 
denen  der  ererbte  oder  intrauterin  erworbene  pathologische  Zustand 
sich  in  einer  mangelhaften  Ausbildung  des  Centralnervensystemes  äussert. 
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Es  sind  mit  anderen  Worten  die  Missbildungen  des  Gehirnes  sehr  häufig 
mit  einer  mangelhaften  Function  desselben  verknüpft  und  geben  auch 
eine  Prädisposition  zu  neuen  Erkrankungen. 

Die  ererbte  sowohl  als  die  erworbene  Prädisposition  spielt  nament- 
lich bei  chronischer  Gehirn-  und  Kückenmarkserkrankung  eine  bedeut- 
same Rolle.  Für  die  Entstehung  acuter,  namentlich  entzündlicher  Affec- 
tionen,  wie  sie  besonders  durch  Einfuhr  von  Entzündungserregern  auf 
dem  Blutwege  verursacht  werden,  kommt  sie  kaum  in  Betracht. 

Eine  weitere  häufige  Ursache  von  Hirn erkrankun gen  namentlich 
von  Entzündungen  bilden  Erkrankungen  der  Nachbarschaft,  z.  B.  der 
Schädelbasis,  des  Felsenbeines,  des  Schädeldaches,  der  Nase  und  ihrer 
Nachbarhöhlen  etc.  Da  die  Contenta  der  Schädelhöhle  und  des  Wirbel- 
canales  sowohl  durch  Blut-  als  auch  durch  Lymphgefässe  mit  der  Um- 
gebung in  Verbindung  stehen,  so  können  Entzündungen  nicht  nur  direct, 
sondern  auch  auf  den  Bahnen  des  Blutes  und  der  Lymphe  von  der 
Umgebung  auf  Gehirn  und  Rückenmark  übergreifen. 

Endlich  werden  Gehirn  und  Rückenmark  sehr  häufig  auch  durch 
Traumen  verschiedenster  Art  verletzt  und  erleiden  dadurch  mannig- 
fache, oft  sehr  hochgradige  und  fortschreitende  Veränderungen. 

Literatur  über  die  Aetiologie  der  Geisteskrankheiten :  Hagen,  Statistische 
Untersuchtingen  über  Geisleskrankheiten ,  1876 ;  Schule,  Klinische  Psychiatrie, 
1886;  SlOLi,  lieber  directe  Vererbung  von  Geisteskrankheiten,  Arch.  f.  Psych, 
XFl  1885;  VoisiN,  Leg.  clin.  snr  les  maladies  mentales,  Paris  1816; 
Dejekine,  Uheredite  dans  les  maladies  du  Systeme  nerveux ,  Paris  1886; 
Keaepelin,  Ueb.  d.  Einßuss  acuter  Krankh.  auf  die  Entstehung  der  Geistes- 
krankheiten, Arch.  für  Psych.  AI  und  All;  Emminghaüs,  Zur  Palhot.  der 
post febrilen  Dementia,  ib.  XFU  1886 ;  Traumatische,  idiopathische  und  nach 
Infectionskrankheiten  beobachtete  Erkrankungen  in  dem  deutschen  Heere  im 
Kriege  gegen  Frankreich,    Berlin  1886. 


n.   Die  Missbildungen  des  Grehirnes  und  des  Rückenmarkes. 

§  108.  Gehirn  und  Rückenmark  entstehen  aus  dem  von  Seiten 
des  Ektoderm  gebildeten  Medullarrohr.  Die  dem  Lumen  dieser  Röhre 
zunächst  liegenden  Zellen  werden  später  zu  den  flimmernden  Epithel- 
zellen der  centralen  Höhlen  des  Gehirns  und  des  Rückenmarkes.  Die 
übrigen  Epithelien  bilden  die  Ganglienzellen  und  deren  Ausläufer. 

Die  Anlage  des  Gehirnes  wird  durch  die  3  primitiven  Gehirnblasen 
gebildet,  welche  nichts  anderes  sind  als  Erweiterungen  des  vordersten 
Theiles  des  Medullarrohres.  Durch  Sonderung  der  ersten  und  der  drit- 
ten Blase  in  je  zwei  Blasen  entstehen  5  Blasen,  deren  Wandungen  wei- 
terhin die  verschiedenen  Abtheilungen  des  Gehirnes  bilden.  Aus  der 
ersten,  dem  Vorderhirn,  entstehen  die  Hemisphären,  der  Streifenhügel, 
der  Linsenkern,  der  Balken  und  das  Gewölbe,  aus  den  übrigen,  welche 
als  Zwischenhirn,  Mittelhirn,  Hinterhirn  und  Nachhirn  unterschieden 
werden,  der  Hirnstamm  und  die  Decke  desselben. 

Im  Bereiche  des  Nachhirnes  oder  der  Medulla  oblongata  schliesst 
sich  das  Medullarrohr  nicht,  so  dass  sich  hier  ein  offener  Eingang  zu 
demselben  erhält.  Die  stärkste  Wucherung  geht  die  Vorderhirnblase 
ein,  deren  Produkt,  die  Grosshirnhemisphären,  beim  Menschen  die 
übrigen  Theile  vollkommen  überlagert. 
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Die  Mlsslbildungen  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes  und  ihrer 
Hüllen,  welche  im  Zusammenhang  mit  mangelhafter  Ausbildung  des 
knöchernen  und  häutigen  Neuralrohres  entstehen  und  als  Rachi- 
schisis,  Spina  bifida,  Kr anioschisis,  Anencephalie,  Ke- 
phalocele,  Kyklopie  und  Arhinencephalie  bezeichnet  wer- 
den, sind  bereits  im  allgemeinen  Theile  (vergl.  den  Abschnitt  über 
Missbildungen)  besprochen  worden. 

Bei  der  höchstgradigen  Missbildung  des  Gehirnes,  welche  als  to- 
tale Anencephalie  bezeichnet  wird,  fehlen  Gehirn  und  Schädeldach 
ganz  oder  nahezu  ganz  und  an  Stelle  der  ersteren  liegen  der  Schädel- 
basis nur  blutreiche  häutige  Massen  auf. 

Wird  die  Entwickelung  des  Gehirnes  nur  theilweise  gehemmt,  oder 
findet  nur  eine  theilweise  Zerstörung  der  bereits  mehr  oder  weniger 
ausgebildeten  Hirnanlage  statt,  so  bilden  sich  partielle  Hirndefecte, 
welche  man  zweckmässig  unter  der  Bezeichnung  partielle  Anence- 
phalie zusammenfasst. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  diese  partiellen  Defecte  nach  Sitz, 
Grösse  und  Ausbreitung  sehr  erheblich  variiren  können  und  so  die 
mannigfaltigsten  Verunstaltungen  des  Gehirnes  verursachen.  Ist  die 
Schädelhöhle,  was  bei  partiellen  Defecten  meistens  der  Fall  ist,  ge- 
schlossen, so  wird  der  durch  den  Defect  frei  werdende  Raum,  falls  er 
eine  erhebliche  Grösse  besitzt,  durch  Flüssigkeit  eingenommen,  welche 
entweder  nach  aussen  von  der  erhalteneu  Hirnsubstanz  im  Subarachnoi- 
dalgewebe  oder  aber  nach  innen  von  derselben  in  einer  Erweiterung  der 
"Ventrikel,  oder  endlich  an  beiden  Stellen  zugleich  sich  ansammelt.  Man 
kann  daher  in  Rücksicht  auf  letzteres  die  hierher  gehörenden  Missbil- 
dungen als  hydrocephalische  Anencephalieen  (Ceuveilhier)  be- 
zeichnen. 

An  die  totale  Anencephalie  schliessen  sich  zunächst  Fälle  an,  bei 
welchen  am  Boden  der  Schädelgrube  noch  mehr  oder  weniger  umfang- 
reiche Theile  des  Gehirnes  z.  B.  die  basalen  Ganglien  ausgebildet  sind, 
ferner  auch  solche,  bei  denen  die  eine  Hemisphäre  noch  ausgebildet, 
wenn  auch  vielleicht  missgestaltet  ist,  während  die  andere  fehlt.  Das 
Schädeldach  kann  dabei  defect  oder  normal  ausgebildet,  oder  auch  er- 
weitert (vergl.  Hydrocephalus  §  109)  sein.  Bei  Schluss  desselben  liegt 
über  den  Hirnresten  ein  von  den  Hirnhäuten  begrenzter  mit  Flüssigkeit 
gefüllter  Raum,  gegen  welchen  die  Hirnreste  meist  durch  Bindegewebe 
abgegrenzt  sind.  Bei  den  als  Kyklopie  und  Arhinencephalie  früher 
beschriebenen  Missbildungen  kann  das  Gehirn  eine  nach  vorn  spitz  zu- 
laufende Blase  bilden,  oder  es  fehlen  wenigstens  grosse  Theile  des 
Gehirnes.  Im  Uebrigen  können  bei  äusserlich  normalem  Bau  des 
Schädels  sehr  verschiedene  Theile  des  Gehirnes  fehlen. 

Die  kleinsten  Defecte,  welche  an  der  Aussenfläche  des  Gehirnes 
vorkommen,  bilden  gruhige  Yertiefimgen  der  Oberfläche  der  Gryri 
(Fig.  128),  welche  mit  der  Pia  ausgekleidet  sind.'  Fehlen  ganze  Gyri 
oder  grössere  Theile  von  solchen,  so  bilden  sich  klaffende  Spalten 
(Fig.  129)  oder  trichterförmige  und  porusartige  Oeffnungen,  welche 
mehr  oder  weniger  in  die  Tiefe  greifen,  häufig  bis  auf  die  Ventrikel- 
wand sich  erstrecken  oder  auch  durch  eine  Oeffnung  mit  dem  Ventrikel 
communiciren.  Man  bezeichnet  solche  Zustände  käufig  als  Porencepha- 
lie  (Heschl).  Auch  diese  grösseren  Defecte  sind  mit  Pialgewebe  be- 
deckt, das  nur  dann  unterbrochen  wird,  wenn  eine  Communication  mit 
den  Ventrikeln  besteht.    Der  frei  gewordene  Raum  wird  meist  durch 
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Fig.    128.     Agenesie    einzelner    Theile    der    Stirnwindungen    hei    einer 
an  progressiver  Paralyse  verstorbenen  Frau,     a  Grubige  Defecte.     Um  \  verkleinert. 


Flüssigkeitsansamralung  im  Subaraclinoidalgewebe  ausgefüllt,  welche 
Dach  aussen  von  der  Arachnoidea  überbrückt  und  abgeschlossen  wird. 
In  anderen  Fällen  rücken  die  angrenzenden  Windungen  näher  zusam- 
men, so  dass  dadurch  der  Defect  grossentheils  ausgeglichen  wird,  und 
nur  eine  tiefe  Spalte  denselben  anzeigt. 

Aehnlich  sind  die  Verhältnisse  bei  ganz  grossen  Defecten,  welche 
einen  ganzen  Lappen  oder  einen  grösseren  Hirntheil  betreffen.  Die  an- 
grenzenden Hirnventrikel  sind  dabei  selten  von  normaler  Weite,  meist 
sind  sie  mehr  oder  weniger  dilatirt  oder  besitzen  an  den  betreffenden 
Stellen  locale  Ausbuchtungen. 

Die  angrenzenden  Windungen  zeigen  häufig  eine  radiäre  Anord- 
nung (Fig.  129)  und  fallen  am  Rande  des  Defectes  steil  ab.    Der  übrige 

Theil  des  Gehirnes  kann 
normal  sein.  Nicht  selten 

besitzen  indessen  die 
übrigen  Windungen  theil- 
weise  eine  atypische  An- 
ordnung und  Gestaltung 
oder  sind  auch  sonst 
mangelhaft  entwickelt. 
Die  Stammganglien  sind 
bei  Anwesenheit  einer 
Ventrikelerweiterung  auf 


Fig.  129.  Por  e  ncephali  e 
der  rechten  Grosshirn- 
hemisphäre bei  einem  Kinde 
von  15  Monaten.  (Beobachtung 
von  Kundeat).  Spaltenförmiger, 
bis  auf  das  Ependym  des  rechten 
Seitenventrikels  reichender  De- 
fect.    Um  J  verkleinert. 
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der  missbildeten  Seite  abgeplattet.  Der  Schädel  ist  bald  normal,  bald 
etwas  asymmetrisch.  Ist  das  Gehirn  auch  sonst  mangelhaft  entwickelt, 
so  ist  er  klein,  bei  starkem  Ventrikelhydrops  dagegen  gross. 

Eine  weitere  Form  partieller  Anencephalie  bildet  das  Fehlen  ein- 
zelner in  den  Tiefen  und  an  der  Basis  des  Gehirnes  gele- 
gener Bestandtheile.  So  können  z.B.  der  Balken  und  das  Gewölbe 
fehlen  oder  mangelhaft  ausgebildet  sein,  können  ferner  die  weiche  Com- 
missur  des  III.  Ventrikels,  die  Corpora  candicantia,  die  Sehhügel  fehlen 
oder  verkümmert  sein.  Bei  Mangel  des  Balkens  pflegen  auch  der  Gyrus 
foruicatus  und  der  G.  hippocampi  zu  fehlen,  und  es  ist  oft  auch  ein 
Theil  der  übrigen  Windungen  unregelmässig  gestaltet. 

Die  Aetiologie  der  partiellen  Anencei)lialie  ist  keine  einheit- 
liche. Bei  der  Porencephalie  dürften  wohl  Circulationsstörungen, 
Hämorrhagieen  und  Entzündungen,  durch  welche  bereits  aus- 
gebildete Hirntheile  wieder  zerstört  werden,  als  die  häufigsten  Ursachen 
anzunehmen  sein.  Hierfür  spricht,  dass  die  an  den  Defect  angrenzende 
Hirnsubstanz  sowie  die  Hirnhäute  oft  Veränderungen  zeigen,  wie  sie 
auch  im  späteren  Leben  bei  submeniugealen  anämischen  und  entzünd- 
lichen Erweichungen  beobachtet  werden.  Vielleicht  dass  zuweilen  Druck 
und  Stoss,  welche  von  aussen  auf  den  Schädel  einwirken,  den  genann- 
ten Etiect  haben.  In  anderen  Fällen  kann  auch  eine  pathologische 
Flüssigkeitsansammlung  in  den  Hirnventrikeln,  ein  Hydrocephalus  in- 
ternus (§  109)  die  Ursache  der  Circulationsstöruug  und  damit  auch 
des  Defectes  sein.  Sind  die  Windungen  in  der  Umgebung  des  Defectes 
normal,  so  ist  anzunehmen,  dass  erst  in  einer  Zeit,  in  welcher  das  Ge- 
hirn schon  ziemlich  ausgebildet  war,  d.  h.  nach  dem  fünften  Monat, 
eine  Zerstörung  einzelner  Hirntheile  erfolgte.  Ist  die  Configuration  des 
Gehirnes  sichtlich  durch  den  Defect  beeinflusst  worden,  so  wird  der 
Beginn  der  Störung  in  eine  frühere  Zeit  zu  verlegen  sein. 

In  einzelnen  Fällen  localer  Defectbildungen  handelt  es  sich  wohl 
auch  um  eine  locale  Agenesie  (Fig.  128)  und  zwar  auch  bei  den 
oberflächlich  gelegenen.  Bei  den  in  den  Tiefen  des  Gehirnes  liegenden 
Defecten  fehlen,  abgesehen  von  den  bei  Hydrocephalus  vorkommenden, 
Zeichen  stattgehabter  destructiver  Processe  in  den  meisten  Fällen.  Es 
scheint  daher,  dass  es  sich  bei  diesen  meist  um  einen  primären 
Bildungsmangel   handelt. 

Partielle  Defecte  des  Rückenmarkes  bei  geschlossenem  Wirbel- 
canal  sind  sehr  selten.  Dagegen  kommt  es  nach  Adamkiewicz  sehr 
häufig  (in  ca.  80^)  vor,  dass  die  31  Nerrenwurzelpaare  Defecte 
aufweisen  und  zwar  namentlich  an  den  vorderen  Wurzeln.  Ferner  ist 
auch  ein  asymmetrischer  Bau  des  Rückenmarkes,  welcher  wesentlich 
auf  einer  ungleichmässigen  Kreuzung  der  Pyramidenbahnen  im  verlän- 
gerten Mark  beruht,  überaus  häufig. 

Der  Begriff  Porencephalie  wird  von  den  Autoren  in  etwas  verschie- 
denem Sinne  benutzt,  insofern  als  die  Einen  nur  congenitale  Hirndefecte 
damit  bezeichnet  wissen  wollen,  während  Andere  ihn  auch  auf  erworbene 
Defecte  ausdehnen.  Manche  nennen  ferner  nur  umschriebene  Defecte  eine 
Porencephalie,  während  Andere  auch  das  Fehlen  einer  ganzen  Hemisphäre 
mit  diesem  Namen  belegen.  Es  empfiehlt  sich,  den  Begriff  Porencephalie 
nur  auf  beschränkte  congenitale  oder  wenigstens  in  den  ersten  Lebensjahren 
erworbene  Defecte   anzuwenden. 

BiCHTEK  ist  der  Ajisicht,  dass  Porencephalie,  die  bei  verkürzter  Schä- 
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delbasis  sich  vorfindet,  dadurch  zu  Stande  kommt,  dass  die  Sichel  abnorm 
tief  steht,  und  dadurch  theils  die  Entwickelung  des  Balkens  hemmt  theils 
Stauung  im  Gebiete  der  Yena  Galeni  und  danach  auch  Ventrikelhydrops 
verursacht. 

Fehlen  bei  totaler  oder  partieller  Anencephalie  die  motorischen  Centren 
und  Bahnen  des  Gehirnes,  so  unterbleibt  auch  eine  Ausbildung  der  Pyra- 
midenbahnen des  Hirnstammes  und  des  Rückenmarkes  (Flechsig).  Bei 
mangelhafter  Entwickelung  des  Gehirnes  (Agenesie)  können  (Pick)  auch 
die  Pyramidenbahnen  eine  mangelhafte  Entwickelung  erfahren,  welche 
namentlich  durch    eine  mangelhafte  Markscheidenbildung  charakterisirt  ist. 

Literatur  über  totale  und  partielle  anencephalie  und  AmycUe ;  Daeeste, 
Recher ches  sur  ta  production  des  monstruosites,  Paris  1877 ;  Peels,  öligem. 
Pathol.  II  1879]  Lebedeff,  Virch.  Arch.  68.  Bd.;  Föestee,  Missbild.  d. 
Menschen,  Jena  1865  u.  Handb.  d.  pathol.  Jnat.,  1865 ;  Heschl,  Prager 
Fierteljahrsschr.  1859  u.  1868,  Jahrbuch  f.  Kinderheilk.  XF  u.  Arch.  d.  k. 
k.  Gesellsch.  f.  Aerzte  in  Wien  1878;  Kundrat,  Die  Porencephalie,  Graz 
1882  n.  Die  Arhinencephalie,  Graz  1882;  Klebs,  Ueber  Hydro-  u.  Mikro- 
anencephalie,  Oesterr.  Jahrb.  f.  Pädiatrik  1876;  Schule,  Zeitschr.  /.  Psych. 
26.  Bd.;  Binswangee,  Virch.  Arch.  87.  u.  102.  Bd.;  Wille,  Arch.  f.  Psych. 
X  1880;  Chiaei,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XF;  Ahlfeld,  Die  Missbildungen 
des  Menschen  II  1882;  Kiechhoff,  Arch.  f.  Psych,  XIII  1882;  Speeling, 
Firch.  Arch.  91.  Bd.;  Ribbeet,  ib.  93.  Bd.;  de  la  Ceoix,  ib.  97.  Bd.; 
Hetdeneeich,  ib.  100.  Bd.;  Zxjckeekandl,  Med.  Jahrb.  d.  k.  k.  Ges.  d.  Aerzte 
in  Wien  1883;  Bianchi,  Difetto  porencephalico ,  La  Psychiatria,  Naptes 
1884;  Kiechhoff,  Arch.  f.  Psych.  XIII;  Otto,  Porencephalie  ib.  XFI; 
Eichtee  ,  Ueber  die  Windungen  des  menschlichen  Gehirns ,  Firch.  Arch. 
106.  Bd. 

Literatur  über  Balkenmangel :  Sandee;  Arch.  f.  Psych.  I  1868;  Jollt, 
Zeitschr.  f.  rat.  Med.  XXXIF  1869;  Hijppeet,  Arch  d.  Heilk.  1871;  Ma- 
LiNVEENl,  Gaz.  delle  Clinike  1874;    Richtee,    /.   c. 

Literatur  über  Defecte  am  Rückenmark:  Adamkeewicz ,  Firch.  Arch. 
88.  Bd.;  Letden,  Klimk  der  Rücken warkskrankh.  I  1874;  Flechsig,  Ueber 
Systemerkrankungen,  Leipzig  1878 ;  Pick,  Prager  med.   Wochenschr.  1880. 

§  109.  Sowohl  in  früheren  als  in  späteren  Entwickelungsstadien 
des  Gehirnes,  in  der  Zeit  nach  der  Geburt,  kann  sich  im  Medullarrohr, 
d.  h.  in  den  Ventrikeln  des  Gehirnes  eine  vermehrte  Menge  von  Flüssig- 
keit ansammeln.  Erfolgt  die  Ansammlung  nach  Ausbildung  des  Ge- 
hirnes, so  werden  die  Höhlen  desselben  erweitert,  und  es  entsteht  jener 
Zustand,  den  man  als  Hydrocephalus  internus  congenitus  bezeichnet. 
Am  häufigsten  erfolgt  die  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Seiten- 
ventrikeln des  Grosshirnes,  seltener  in  den  anderen  Höhlen.  Meist  ist 
sie  doppelseitig,  doch  kommt  sie  auch  einseitig  vor. 

Zur  Zeit  der  Geburt  ist  die  Erweiterung  bald  nur  massig,  bald 
bereits  bedeutend,  so  dass  der  Hirntheil  des  Kopfes  einen  mehr  oder 
weniger  über  die  Norm  gehenden  Umfang  besitzt.  Nach  der  Geburt 
kann  die  Flüssigkeitsansammlung  successive  zunehmen,  so  dass  die  Er- 
weiterung der  Ventrikel  einen  ganz  enormen  Grad  erreicht.  Die  Grösse 
dos  Hintertheiles  des  Kopfes  nimmt  dabei  mehr  und  mehr  zu,  die 
Haut  wird  dünn,  und  die  subcutanen  Venen  schimmern  stark  durch. 
Die  einzelnen  Kopfknochen  werden  sichtlich  auseinandergedrängt,  und 
wenn  sie  auch  ein  verstärktes  Wachsthum  eingehen,  so  genügt  dasselbe 
doch  nicht  mehr,  um   mit  der   raschen  Ausdehnung   der  Schädelhöhle 
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Schritt  zu  halten.  Die  Fontanellen  vergrössern  sich  daher,  und  an  den 
Suturen  rücken  die  Ränder  der  Knochen  mehr  und  mehr  auseinander. 
Gewöhnlich  entwickeln  sich  in  den  bindegewebigen  Nähten  und  in  den 
Fontanellen  kleine  Schaltknochen. 

Erfolgt  schliesslich  der  Tod,  so  sind  die  Dura  und  die  weichen 
Hirnhäute  in  höchstem  Grade  ausgedehnt  und  die  Gyri  vollkommen 
plattgedrückt,  die  Sulci  verstrichen.  Die  Hirnsubstanz  der  Hemisphären 
bildet  um  die  zu  mächtigen  Blasen  erweiterten  Ventrikel  eine  dünne 
Kapsel,  deren  Dicke  an  der  Konvexität  oft  nur  noch  wenige  Millimeter 
beträgt. 

l5ie  Flüssigkeit,  welche  die  Ventrikel  enthalten,  ist  klar,  farblos 
oder  leicht  gelblich  gefärbt,  das  Ependym,  abgesehen  von  der  Dehnung, 
unverändert,  die  basalen  Ganglien  sind  abgeflacht.  Der  IV.  Ventrikel 
und  das  Kleinhirn  sind  meist  unverändert,  doch  kann  auch  eine  Er- 
weiterung des  ersteren  vorhanden  sein. 

So  ist  es  in  manchen  Fällen;  in  anderen  kann  die  Erweiterung 
der  Seitenventrikel  geringer  oder  auf  einen  Ventrikel  oder  auf  einen 
Theil  eines  solchen  beschränkt  sein.  So  dehnt  sich  z.  B.  ein  Seiten- 
ventrikel hie  und  da  dermassen  aus,  dass  als  Decke  nur  noch  eine 
feine  Membran  übrig  bleibt,  während  der  andere  Seitenventrikel  nicht 
dilatirt  ist.  Ebenso  kann  auch  allein  der  IV.  Ventrikel  dilatirt  sein. 
In  diesen  Fällen  vermisst  man  wohl  auch  die  Erweiterung  der  Schädel- 
höhle, und  der  Raum  für  die  Ventrikelerweiterung  wird  durch  eine 
Atrophie  des  übrigen  Gehirnes  geboten. 

Hochgradige  Hydrocephalie  führt  zum  Tode.  Bei  minder  starker 
Erweiterung  kann  das  Individuum  am  Leben  bleiben.  Ist  dabei  der 
Hydrocephalus  ziemlich  bedeutend,  so  wird  auch  das  Gehirn  zum  Theil 
atrophisch,  d.  h.  es  können  in  den  comprimirten  Hirntheilen  Atrophie, 
Schwund  und  Verkalkung  der  Nervenzellen  und  Nervenfasern  sich  ein- 
stellen. 

Bei  starker  Erweiterung  des  IV.  Ventrikels  können  das  Kleinhirn, 
die  Brücke  und  das  verlängerte  Mark  verkümmert  sein  oder  einzelne 
Theile  derselben  fehlen. 

Ist  der  Hydrocephalus  nur  gering  und  nimmt  er  nach  der  Geburt 
nicht  zu,  so  erfolgt  unter  Umständen  noch  nachträglich  eine  normale 
Entwicklung  des  Gehirnes. 

Die  Ursache  des  Hydrocephalus  internus  congenitus  ist 
noch  dunkel.  Von  Veränderungen,  welche  als  entzündliche  gedeutet 
werden  könnten,  ist  häufig  nichts  zu  sehen,  und  auch  eine  Behinderung 
des  Abflusses  des  venösen  Blutes  lässt  sich  meist  nicht  sicher  nach- 
weisen. Immerhin  zeigen  in  einzelnen  Fällen  die  Meningen  oder  die 
Plexus  Verdickungen,  die  sich  auf  stattgehabte  Entzündung  beziehen 
lassen.  Noch  sicherer  weist  zuweilen  Trübung  der  Flüssigkeit  durch 
Eiterkörperchen  auf  Entzündung  hin.  Vielleicht ,  dass  die  Alfection 
manchmal  mit  einem  Verschluss  der  in  den  queren  Hirnspalten  ge- 
legenen Verbindungsölfnungen  zwischen  den  Ventrikelhöhlen  und  den 
Subarachnoidalräumen  zusammenhängt.  Es  sind  dieselben  wenigstens 
in  einem  Theil  der  Fälle  verschlossen  (Huguenin,  Zieglee).  Da  ferner 
die  Pialauskleidung  der  Querspalten  in  solchen  Fällen  derber  ist  als 
normal,  so  ist  dabei  vielleicht  auch  die  Circulation  in  der  Vena  Galeni 
gehemmt.  In  einzelnen  Fällen  scheint  der  Hydrocephalus  mit  Rachitis 
und  Syphilis  zusammenzuhängen. 

Ist   die  Schädelhöhle  nicht  erweitert  und  das  Gehirn  nicht  platt- 
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gedrückt,  die  Ventrikel  dagegen  dilatirt,  so  erscheint  die  Annahme  ge- 
rechtfertigt, dass  letzteres  die  Folge  einer  Aplasie  des  Gehirnes  sei, 
dass  es  sich  um  einen  Hydrops  ex  vacuo  handle. 

Bei  einseitigem  Hydrocephalus  hat  man  in  einzelnen  Fällen  das 
Foramen  Monroi  geschlossen  gefunden.  Sind  nur  einzelne 
Theile  eines  Ventrikels  cystisch  erweitert,  so  sind  die  daneben  gelegenen 
Theile  oft  obliterirt,  so  dass  dadurch  die  Cysten  allseitig  abgeschlossen 
sind.  Es  ist  indessen  eine  partielle  Obliteration  eines  Ven- 
trikels nicht  immer  von  Hydrops  anderer  Theile  gefolgt. 

Sammelt  sich  eine  abnorme  Menge  von  Flüssigkeit  in  dem  Sub- 
arachnoidalgewebe  an,  so  bezeichnet  man  dies  als  Hydrocephalus  me- 
ningeus.  Unter  den  angeborenen  Formen  ist  ein  Theil  lediglich  die 
Folge  einer  allgemeinen  Agenesie  (§  108)  oder  einer  localen  Aplasie 
oder  einer  Zerstörung  des  Gehirnes,  d.  h.  es  füllt  die  in  den  Maschen- 
räumen des  Subarachnoidalgewebes  sich  ansammelnde  Flüssigkeit  den 
Raum,  welchen  das  Gehirn  einnehmen  sollte.  Die  Schädelhöhle  ist 
daher  nicht  vergrössert. 

Neben  diesen  Formen  kommt  indessen  auch  eine  P'orm  vor,  bei  welcher 
in  den  Subarachnoidalräumen  Flüssigkeit  auch  ohne  voraufgegangene  Hirn- 
atrophie sich  ansammelt,  so  dass  das  Gehirn  comprimirt  und  zur  Atrophie 
gebracht  und  die  Schädelhöhle  mehr  oder  weniger  erweitert  wird. 

Entwickelt  sich  das  Gehirn  in  mangelhafter  Weise  und  bleibt  es 
verkümmert,  so  kann  sich  auch  Flüssigkeit  im  Subduralraum  ansammeln 
und  so  den  Raum  der  Schädelhöhle  ausfüllen,  ein  Zustand,  den  man 
als  Hydrocephalus  externus  bezeichnet. 

Dem  Hydrocephalus  internus  entsprechend  kommt  auch  eine  an- 
geborene Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Centrälcanal  des  Rücken- 
markes, eine  Hydromyelie  oder  Hydrorrhachis  interna  vor,  durch 
welche  der  Centrälcanal  entweder  partiell  oder  aber  in  seiner  ganzen 
Länge  erweitert  und  die  Substanz  des  Rückenmarkes  gedehnt  wird. 
Die  partiellen  Erweiterungen  sind  spindelig  oder  cylindrisch  oder  auch 
sackartig  ausgebuchtet.  Es  kommen  ferner  Fälle  vor,  bei  welchen  im 
Gebiete  der  Hinterstränge  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  umfang- 
reiche Höhlen  sich  vorfinden,  während  die  Stränge  selbst  nur  kümmer- 
lich entwickelt  sind  (vergl.  Syringomyelie  §  114).  Mehrfach  ist  auch 
ein  doppelter,  ja  sogar  ein  dreifacher  mit  Cylinderepithel  ausgekleideter 
Centrälcanal  beobachtet  worden  (Schüppel,  Pick). 

Ist  die  Erweiterung  des  Centralcanales  eine  geringe,  so  kann  sich 
das  Rückenmark  normal  entwickeln.  Bei  starker  Dilatation  ist  die 
Rückenmarksubstanz  dünn,  und  es  bleiben  namentlich  die  Hinterstränge 
in  ihrer  Entwickelung  zurück.  Bei  hochgradiger  localer  cystischer 
Entartung,  wie  sie  am  häufigsten  neben  Hydrencephalocele  im  obersten 
Cervicaltheil  vorkommt,  kann  eine  Unterbrechung  des  Rückenmarkes  in 
einer  gewissen  Ausdehnung  vorkommen. 

Ueber  Myelomeningocele,  Myelocystocele  und  Meningocele  spinalis 
ist  der  allgemeine  Theil  nachzusehen. 

Literatur  über  Hydrocephalus  u.  Hydromyelie:  Httguenin,  Handb.  d. 
spec.  Palhol.  von  v.  Ziemssen  XI;  Virchow,  Ges.  Abharidlungen,  Frankfurt 
1856  u.  sein  Arch.  27.  Bd. ;  Graz,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  V  1862 ;  Kollee 
u.  Schmidt,  ebenda  VI  1863;  Häkel,  ebenda  N.  F.  I;  Amtot,  Med.  Times 
1869;  DicKEKSON,  Lancet  1870;  Buttenwiesee,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  K 
1872}  Papp  u.  Neubauee,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  N.  F.  Fll;  Maejtnel,  Jahrb. 
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J.  Pädiatrik  1876 ;  Steffen,  Gerhardt^ s  Handb.  d.  Kinder krankh.  F;  Viechow, 
JJie  krankh.  Geschwülste  I;  S.  Talko,  Firch.  Arch.  50.  Ud.;  Harris,  Oh- 
slelric.  Transacl.  FI;  Henoch  ,  CharUe-Annal.  IF;  Bizzoli,  Bullet,  dclle 
scienz.  medic.  di  Bologna  1872;  Raab,  Wiener  med.  H'ochenschr.  1876;  J. 
F.  West,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  IX  1876 ;  Badeb,  ebenda  XI ;  Muhe,  Arch. 
f.  Psych.  Flu;  Demme  ,  Jahresber.  d.  Jenner  seh.  Kinderspüals ,  Bern 
1876;  SziMANOwsKT,  V.  Langenbeck'' s  Arch.  Fl;  Billeoth,  ib.  III  1862; 
Leyden,  Lieber  Hydromyelus  u,  Syringumyelie ,  Firch.  Arch.  68.  Bd.  u. 
Klinik  d.  Rückenmarkskrankheiten  I  1874.  Weitere  Literatur  ist  im  achten 
Abschn.  d.  allg.   Th.  sowie  in  §    114  angegeben. 

§  HO.  Die  einzelnen  Theile  des  Centralnervensyste- 
mes  erfahren  nicht  selten  eine  mangelhafte  Ausbildung  und 
bleiben  dabei  in  ihrer  Grösse  mehr  oder  weniger  unter  der  Norm. 

Am  meisten  Beachtung  hat  in  dieser  Hinsicht  das  Grosshirn  ge- 
funden. Erreicht  dasselbe  die  niederste  dem  Menschengeschlecht  zu- 
gesprochene Grösse  nicht,  so  bezeichnet  man  dies  als  eine  Mikren- 
cephalle  (Fig.  130).  Ist  gleichzeitig  auch  der  Hirntheil  des  Schädels 
verkleinert,  so  nennt  man  den  Zustand  eine  Mikrocephalie. 

Das  mittlere  Gewicht  des  grossen  Gehirnes  eines  erwachsenen 
Mannes  beträgt  durchschnittlich  1375  Gramm,  dasjenige  des  Weibes 
1245.  Als  unterste  Grenze  für  das  Gehirn  des  Mannes  werden  960, 
für  dasjenige  des  Weibes  880  Gramm  angenommen,  als  Maximalgewicht 
1800  resp.  1600  Gramm.  Das  Gewicht  des  Gehirnes  eines  Neugebore- 
nen beträgt  385,  dasjenige  eines  2jährigen  Kindes  1173  Gramm.  Es 
ist  danach  das  Hirngewicht  eines  Neugeborenen  relativ  sehr  bedeutend, 
indem  es  14  *^/o ,  bei  Erwachsenen  dagegen  nur  2,37  ^j^^  des  Körper- 
gewichtes beträgt  (Vieroedt). 

Die  Mikrencephalie  kann  schon  bei  der  Geburt  kenntlich  sein,  tritt 
indessen  noch  evidenter  hervor,  wenn  die  betreffenden  Individuen  sich 
weiterentwickeln,  und  nunmehr  der  Hirntheil  des  Kopfes  in  seiner  Ent- 
wickelung  völlig  zurückbleibt  (Mikrocephalie),  während  die  Gesichts- 
partie in  normaler  Weise  weiterwächst  und  dadurch  mehr  und  mehr  in 
ein  Missverhältniss  zum  Schädel  gelangt.  Die  Hypoplasie  des  Gehirnes 
kann  selbstverständlich  verschiedene  Grade  zeigen  und  bald  mehr  die 
vorderen,  bald  mehr  die  seitlichen  oder  die  hinteren  Theile  betreffen. 
Meist  ist  es  indessen  in  allen  Durchmessern  verkleinert  (Fig.  130).  Die 
Windungen  und  Furchen  pflegen  zum  Theil  mangelhaft  entwickelt  zu 
sein  (/■)  und  können  eine  mehr  oder  weniger  atypische  Gestaltung  be- 
sitzen. Besonders  mangelhaft  und  unvollkommen  sind  gewöhnlich  die 
untergeordneten  secundären  Furchen ;  es  kommt  indessen  auch  oft  vor, 
dass  selbst  ein  Theil  der  Hauptfurchen  und  Windungen  nicht  deutlich 
vorhanden  ist.  In  andern  Fällen  sind  die  Windungen  zwar  vorhanden, 
aber  so  schmal,  dass  sie  Aehnlichkeit  mit  schlaffen  Häuten  bieten  (e). 
Nach  den  Zusammenstellungen  von  Vogt  und  Jensen  kann  die  Grösse 
des  Gehirnes  bis  auf  V» — V4  des  Normalgewichtes  sinken. 

Neben  dem  Grosshirn  können  auch  das  Kleinhirn  und  der  Hirn- 
stamm verkümmert  sein,  doch  sind  diese  Theile  meist  nicht  dem  Gross- 
hirn entsprechend  in  der  Entwickelung  zurückgeblieben.  Nach  Flesch 
und  Steinlechner  kann  auch  das  Rückenmark  verkümmert  sein,  wobei 
in  erster  Linie  die  Pyramidenbahnen  und  die  Goll'schen  Stränge,  weniger 
die  Vorderstränge  und  die  Kleinhirnseitenstrangbahnen  betroffen  sind. 

C.  Vogt  hat  geglaubt  in  der  Mikrencephalie  einen  Rückschlag  auf 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path,  Anat.     5.  Aufl.  ig 
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eine  frühere  Entwickelungsstufe  der  Primaten,  einen  Atavismus  er- 
blicken zu  dürfen.  Die  seither  in  dieser  Richtung  von  Aeby,  Jensen, 
Klebs,  Flesch,  Virchow,  Binswangek  und  Anderen  angestellten 
Untersuchungen  haben  diese  Anschauung  als  unhaltbar  erwiesen.  Die 
Micrencephalie  ist  vielmehr  eine  Hemmungsbildung,  eine 
A  g  e  n  e  s  i  e ,  welche  entweder  aus  inneren  Ursachen  oder  aber  als  Folge 
schädlicher  Einwirkungen,  welche  den  Embryo  treffen,  sich  einstellt. 
Sie  kommt  demgemäss  sehr  häufig  neben  anderen  pathologischen  Ver- 
änderungen am  Gehirn  sowohl  als  an  anderen  Organen  vor  und  ist  zum 
Theil  eine  Folge,  zum  Theil  eine  Begleiterscheinung  derselben. 


Fig.  130.  500  Gramm  schweres  Gehirn  eines  blödsinnigen  und  epileptischen 
Weibes  von  37  Jahren,  a  Stirnlappen,  b  Centralwindungen.  c  Occipitallappen.  d  Unbe- 
decktes Kleinhirn,  e  Verkümmerter  Scheitellappen  mit  häutig  aussehenden  Windungen. 
f  Verschmälerte  Windungen  des  rechten  Stirnlappens.     Um  i  verkleinert. 

So  kann  z.  B.  gleichzeitig  Porencephalie  oder  Ventrikelhydrops 
bestehen.  Es  kommen  ferner  fibröse  Verdickungen  der  Pia  zur  Beob- 
achtung, welche  auf  stattgehabte  Entzündungen  hinweisen.  Nicht  selten 
finden  sich  weiterhin  an  den  Extremitäten  gleichzeitig  Missbildungen, 
welche  wir  als  Folge  intrauterin  stattgehabter  Druckwirkungen  ansehen. 
Man  beobachtet  endlich  prämature  Synostose  der  Nähte  des  Schädel- 
daches und  der  Synchondrosen  der  Basis,  endlich  auch  Verschmelzung 
der  Hemisphären. 

Von  diesen  aufgeführten  Veränderungen  dürften  manche,  wie  z.  B. 
die  Porencephalie,  die  Entzündung  der  Meningen,   die  prämature  Sy- 
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nostose  nicht  nur  gleichzeitige  Erscheinungen,  sondern  die  primären 
Veränderungen  sein,  welche  die  Aplasie  des  Gehirns  weiterhin  nach 
sich  ziehen.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  dagegen  um  eine  pri- 
märe Agenesie,  welche  als  der  Ausdruck  einer  primären,  pathologischen 
Keiraesvariation  anzusehen  ist  und  welche  danach  auch  als  Familien- 
eigenthümlichkeit  mehrere  Mitglieder  einer  Familie  betreuen  kann 
(vergl.  §  Vd  d.  allg.  Th.).  Ob  eine  abnorme  Enge  der  Carotiden,  die 
zuweilen  beobachtet  wird,  als  Ursache  der  Mikrencephalie  angesehen 
werden  kann  (Jensen),  erscheint  sehr  fraglich;  es  dürfte  dieselbe  eher 
eine  Folge  oder  Begleiterscheinung  der  Mikrencephalie  sein. 

An  die  verschiedenen  Grade  der  Mikrencephalie  schliessen  sich  die 
weniger  hochgradigen  Hemmungsmisshildungen  des  Gfrosshirnes 
an,  bei  welchen  nur  einzelne  Theile  desselben,  einzelne  Lappen  oder 
einzelne  Gyri  kümmerlich  entwickelt,  oder  bei  welchen  die  Gyri  über- 
haupt mangelhaft  oder  wohl  auch  wieder  in  sehr  reichlicher,  dabei  aber 
nicht  typischer  Weise  entwickelt  sind.  So  kommt  z.  B.  eine  als  Mi- 
krogyrie  (Fig.  130  ef)  bezeichnete  eigenthümliche,  einer  Hemdkrause 
ähnliche  Fältelung  der  Hirnoberfläche  vor  und  zwar  namentlich  bei  Ge- 
hirnen, die  auch  sonst  missbildet  sind.  Sehr  häufig  zeigen  die  Win- 
dungen, auch  ohne  dass  sonst  das  Gehirn  verkümmert  wäre,  Unregel- 
mässigkeit der  Furchen  und  Windungen,  die  es  schwer  machen,  die  ty- 
pischen Furchen  zu  erkennen.  In  seltenen  Fällen  ist  auch  eine  mangel- 
hafte Trennung  der  Hemisphären  beobachtet;  etwas  häufiger  ist  eine 
Asymmetrie  der  beiden  Hemisphären,  welche  bald  mehr  die 
hinteren,  bald  mehr  die  vorderen  Theile  betrifft.  Es  kommt  ferner  eine 
kümmerliche  Entwicklung  des  Balkens,  des  Gewölbes,  der  Thalami 
optici,  der  Corpora  striata,  der  Corpora  candicantia,  der  Oliven,  der 
Vierhügel  etc.  vor. 

Das  Kleinhirn  kann  in  seiner  Entwickelung  so  zurückhleihen, 
dass  seine  Grösse  diejenige  einer  Wallnuss  nicht  übersteigt.  Alsdann 
sind  auch  die  Brückenfasern  mangelhaft  ausgebildet. 

Auch  eine  abnorme  Kleinheit  und  Kürze  des  Rückenmarkes,  eine 
MikromyeHe ,  wird  beobachtet.  Es  können  ferner  auch  einzelne  Lei- 
tungsbahnen mangelhaft  entwickelt  sein. 

Die  Ursachen  solcher  localer  Agenesieen  entziehen  sich  zum  Theil 
unserer  Erkenntniss,  in  anderen  Fällen  sind  sie  evidente  Folgen  ander- 
weitiger abnormer  Zustände.  So  bleibt  z.  B.  die  Entwickelung  der 
Hinterstränge  eine  mangelhafte,  sobald  ein  gewisser  Grad  von  Hydro- 
myelie  vorhanden  ist.  Sind  die  Centralwindungen  defect,  so  bleiben 
auch  die  Pyramidenbahnen  unentwickelt  oder  gehen,  wenn  sie  entwickelt 
waren,  wieder  zu  Grunde.  Bei  angeborenem  Mangel  des  Kleinhirns 
fehlen  auch  die  Bindearme,  und  die  Linsenkerne  sind  verkleinert 
(Flechsig). 

Gehen  in  der  Fötalzeit  irgend  welche  periphere  Endapparate  ver- 
loren (vergl.  §  118),  so  tritt  im  Centralnervensystem  eine  Atrophie  der 
zugehörigen  Centren  ein  (Gudden). 

Mangelhafte  Entwickelung  der  Hinterstränge  des  Rückenmarkes 
(Kahler,  Pick,  Jäderholm,  Schultze)  ist  mehrfach  beobachtet,  ebenso 
auch  mangelhafte  Entwickelung  von  Fasern  anderer  Stränge  (Kahler, 
Pick,  Westphal,  Flechsig,  Fürstner).  Es  haben  diese  Aplasieen 
insofern  ein  besonderes  Interesse,  als  sie  wahrscheinlich  eine  Disposition 
zu  Erkrankungen  bilden. 

Eine  besondere  Missbildungsform  bildet  die  Heterotopie  grauer 
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Substanz,  ein  Zustand,  bei  welchem  graue  Substanz  an  Orten  auftritt, 
die  solche  normaler  Weise  nicht  enthalten. 

Derartige  Herde  kommen  zunächst  in  P'orm  grauer  Knötchen  im 
Ependym  der  Ventrikel  (Viechow,  Tüngel,  E.  Wagner,  Meschede) 
sowie  in  dem  daran  angrenzenden  Marklager  vor,  erreichen  eine  Grösse 
von  1 — 10  Mm.  Durchmesser  und  können  in  grosser  Zahl  auftreten. 
Auch  im  Innern  der  Markmasse  der  Grosshirnhemisphäre  (Virchow, 
Meschede,  Ziegler)  sind  sie  beobachtet  und  zwar  in  Formen,  welche 
an  die  Rindensubstanz  der  Gyri  erinnern  (vergl.  Neurogliom).  Auch 
in  der  Rinde  selbst  können  sich  Knötchen  grauer  Substanz  (Simon) 
bilden,  welche  in  P'orm  von  Geschwülstchen  über  die  Oberfläche  hervor- 
ragen. Häufig  ist  die  Heterotopie  grauer  Substanz  auch  im  Kleinhirn 
(Pfleger)  beobachtet.  Endlich  kommen  auch  in  den  weissen  Strängen 
des  Hirnstammes  und  der  Medulla  spinalis  (Pick,  Bramwell)  patho- 
logische Herde  grauer  Substanz  vor. 

Die  Mehrzahl  der  beschriebenen  grauen  Herde  enthielt  Ganglien- 
zellen, einzelne  dagegen  sahen  mehr  der  Substantia  gelatinosa  des  Rücken- 
marks ähnlich. 

Im  ßückeninark  ist  eine  abnorme  Configuration  der  grauen  Sub- 
stanz nicht  selten,  und  es  können  einzelne  Theile  derselben  abge- 
trennt von  der  Hauptmasse  innerhalb  der  weissen  Stränge  liegen. 
Unter  Umständen  findet  sogar  eine  Yollkommene  Zerspaltung  einzelner 
Bezirke  der  grauen  Substanz  in  vollständig  von  einander  getrennte 
Theile  statt. 

Hypertrophie  des  (xehirnes  kommt,  wenn  auch  selten,  bei  jugend- 
lichen Individuen  vor  und  kann  das  ganze  Gehirn  oder  einzelne  Theile 
betreffen.  Es  handelt  sich  dabei  um  Wachsthumsexcesse ,  welche  auf 
angeborene  Anlagen  zurückzuführen  sind.  Eine  später  erworbene  ächte 
Hypertrophie  kommt  nicht  vor. 

Je  nach  den  Graden  der  Hypertrophie  ist  das  Gehirn  und  damit 
auch  der  cranielle  Theil  des  Kopfes  mehr  oder  weniger  vergrössert. 
Tritt  das  stärkere  Wachsthum  erst  in  einer  Zeit,  in  welcher  der  Schädel 
schon  geschlossen  ist,  ein,  so  kann  durch  das  wachsende  Gehirn  der 
Knochen  mehr  oder  weniger  stark  zum  Schwunde  gebracht  werden. 

Bei  Eintritt  des  Todes  sind  die  Gyri  meist  etwas  abgeplattet,  die 
Ventrikel  eng,  die  Substanz  des  Gehirnes  fest.  Genauere  Untersuchungen 
über  die  histologische  Beschaöenheit  der  Hirnsubstanz  fehlen.  Nach 
Virchow  ist  wesentlich  die  Glia  vermehrt. 

Wie  das  Gehirn,  so  kann  das  Rückenmark  eine  abnorme 
Grösse  erreichen.  Auch  eine  partielle  Verdoppelung  desRücken- 
markes bei  sonst  wohlgebildeten  Individuen  kommt  vor  (Lenhosseck, 
Fürstner,  Zacher)  und  zwar  sowohl  neben  Missbildung  des  Gehirnes 
als  auch  ohne  solche  (vergl.  d.  Missbild,  des  Rückenmarkes  im  allg. 
Theile). 

Literatur  über  Mikrocephalie  und  Missbildung  der  Hirnwindungen : 
Viechow,  Ges.  Jbhandl.  1856;  C.  Vogt,  Arch.  f.  Anthropol.  II  1861 ; 
Aebx,  ib.  yi  u.  VH  187 4  y  Ueber  das  Verhaltniss  der  Mikrocephalie  zum 
Atavismus,  Stuttgart  1878  und  Kirch.  Arch.  77.  Bd.;  Rohon,  Arb.  a.  d. 
zoolog.  Instit.  zu  Wien  11;  Wille,  Arch.  f.  Psych.  Ä;  Flesch,  Ferhandi. 
der  phys.-med.  Ges.  zu  IVürzburg  VIU ,  Sitzungsber.  f.  d.  J.  1874  und 
Festschrift  zum  Jubiläum  d.  Universität  Würzburg  1882;  Viechow,  Berl. 
klin.   Wochenschr.  1877  und    Verhaudl.  der  Bert,  anthropol.  Gesellsch.  1878; 
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V.  Bischoff,  Jbh.  d.  k.  Jcud.  d.  Wisa.  in  München  XI  1872;  Adriaki,  l.o 
Sperimenttile  X  1872;  Jensen,  ^rcA.  f.  Psych.  X;  Hadlich  ,  ib.  X;  San- 
der, ib.  1  1870;  Klebs,  Sitzungsher.  d.  phys.-med.  Ges.  z.  tVürzburg  187'i; 
ScHUTTLEWOETH ,  Joiirn.  of  vient.  sc.  Oct.  1878 ;  Binswanger  ,  rirch.  Avch. 
87.  Bd.;  Retzius,  Jahresbericht  v.  Hofmann  u.  Schwalbe  1878;  Chiari,  Jahrb. 
f.  lünderheilli.  XW ;  Muhr,  Halbseitige  Gehirnatrophie  bei  mangelhafter  Ge- 
fässenlwickeliing  der  betretenden  Seite,  Arch.  f.  Psych.  1876;  Steinlechnee- 
Gketschischnikoff,  Lieber  den  Hau  des  Rückenmarks  bei  Mikrocephalcn,  Ar  eh. 
f.  Psych.  Äf^Il  1886;  Rüdingee,  Mikrocephalengehirn,  Münchn.  med.  fVoch. 
1886;  J.  WoLFF,  Morphol.  Beschreibung  eines  Idioten-  und  Mikrocephalen- 
gehirns,  Frankfurt  188-5 . 

Literatur  über  Aplasie  des  Kleinhirns  und  des  Rückenmarkes  :  Meynert, 
Med.  Jahrb.  d.  Ges.  f.  Aerzte,  Wien  1864;  Pieeeet,  Jrch.  de  phi/s.  IT 
1871J72;  Fischer,  Arch.  f.  Psych.  F;  Htjppeet,  ebenda  VII;  Kahlke  und 
Pick,  Prager  Zeitschr.  f.  Heilk.  II  1881  und  Berl.  klin.  fVocheuschr.  1879 ; 
Jädeeholm,  ISord.  med.  Ark.  l;  A.  Pick,  Prager  med.  IVochenschr,  1880; 
Flechsig,   üeber  Systemerkrankungen,   Leipzig  1878. 

Literatur  über  Heterotopie  grauer  Substanz  ,  über  Hirnhyperlrophie  und 
über  Verdoppelung  des  Rückenmarkes :  Viechow,  Geschwülste  III  und  sein 
Arch.  33.  Bd.  :  Meschede,  Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.  XXI  und  Firch.  Arch. 
56.  Bd.;  E.  Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  1861-,  Tüngel,  Firch.  Arch.  16.  Bd.; 
Pick,  Prag.  med.  IVochenschr.  1881  und  Arch.  f.  Psych.  Flll ;  Meekel, 
Firch.  Arch.  38.  Bd.;  Simon,  ebenda  58.  Bd.;  Scoda  ,  Allg.  Wiener  med. 
Zeitung  1859;  Gelmo,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  IF  1860;  Steinee  u.  Neu- 
eeüttee.  Prager  Fierteljahrsschr.  XX  1863 ;  Pflegee,  Centralbl.  f.  d.  med. 
IFiss.  1880;  Bramwell,  Die  Krankheiten  des  Rückenmarkes ,  Wien  1885; 
Lenhosseck,  Wochenbl.  der  Zeitschr.  d.  Wiener  Aerzte  1858;  Fürstner  u. 
Zacher,  Arch.  f.  Psych.  XII. 

Viechow  [Gesammelte  Abhandl.  1856)  sah  bei  einem  3jährigen  Kind 
ein  Gehirn  von  1911,  bei  einem  13 jährigen  ein  solches  von  1732  Gramm; 
Landoüzi  {Gaz.  med.  de  Paris  1874)  beschreibt  ein  solches  von  1590  Gramm 
bei  einem  10  jährigen  Knaben.  Ich  selbst  beobachtete  ein  Gehirn  von 
1857  Gramm  bei  einem  20jährigen  Mädchen. 

§  111.  Die  sämmtlichen  aufgeführten  Missbildungen  des  Gehirnes 
können,  falls  sie  nicht  Lebensunfähigkeit  bedingen  und  das  Individuum 
sich  im  Uebrigen  weiterentwickelt,  zu  mehr  oder  weniger  schweren  Stö- 
rungen der  Hirnfunction  führen.  Bei  hochgradiger  Missbildung  bleibt 
die  ganze  geistige  Entwickelung  zurück,  und  es  tritt  jener  Zustand  ein, 
den  man  als  Idiotie  bezeichnet.  Man  kann  indessen  durchaus  keine 
besondere  Missbildung  als  die  ständige  anatomische  Grundlage  der  Idiotie 
ansprechen,  es  gibt  kein  besonderes  Idioteugehirn.  Es  können  im  Gegen- 
theil  sowohl  eine  über  den  ganzen  Gehirnmantel  ausgebreitete  Entwicke- 
lungshemmung ,  als  auch  hydropische  Erweiterung  der  Ventrikel  sowie 
locale  Defecte  und  Verkümmerungen,  so  z.  B.  mangelhafte  Entwicke- 
lung des  Hinterhauptlappens,  Mikrogyrie  etc.  mit  Idiotie  verbunden 
sein.  In  anderen  Fällen  zeigt  das  Gehirn  bei  Idiotie  anscheinend  nur 
geringfügige  und  untergeordnete  Missbildung,  wie  z.  B.  Heterotopie 
grauer  Hirnsubstanz,  Mangel  oder  Verkümmerung  der  Corpora  candi- 
cantia,  des  Balkens,  des  Fornix,  des  Thalamus,  der  Nervi  optici,  des 
Corpus  striatum,  der  Zirbel,  der  Oliven,  Unregelmässigkeit  und  ünvoll- 
kommenheit  der  Windungen ,  Asymmetrie  der  Hemisphären  etc.  oder 
auch  für  unsere  Wahrnehmung  vollkommen   normale  Verhältnisse.    In 
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noch  anderen  Fällen  hängt  die  Idiotie  mit  einer  durch  Vermehrung  des 
Gliagewebes  bedingten  Hypertrojjhie  des  Gehirnes  zusammen.  Endlich 
können  auch  ischämische  und  entzündliche  Destructionsjjrocesse  in  der 
Hirnrinde  zu  Idiotie  führen.  Umgekehrt  kommen  aber  auch  Missbil- 
dungen,  wie  die  erwähnten,  ja  sogar  noch  grössere  Defecte  vor,  ohne 
dass  functionelle  Störungen  während  des  Lebens  auf  dieselben  hinge- 
wiesen hätten. 

Wie  der  sporadischen  Idiotie  kommt  auch  dem  Cretinismus  keine 
besondere  Hemmungsbildung  des  Gehirnes  zu. 

Der  Cretinismus  ist  eine  unter  einem  unbekannten  Miasma  sich 
einstellende  Entwickelungsstörung,  welche  den  Gesamratorganismus  be- 
triflt  und  sich  namentlich  in  einer  mangelhaften  Entwickelung  des  Ske- 
letes  und  in  unverhältnissmässig  starker  Entwickelung  der  Weichtheile 
äussert.  Dabei  besteht  oft  mehr  oder  weniger  hochgradige  Idiotie ,  je- 
doch nicht  immer.  Die  Missbildungen  des  Gehirnes  sind  dabei  ebenso- 
wenig constante  wie  bei  der  Idiotie  ohne  Cretinismus. 

Benedikt  hat  vor  einigen  Jahren  die  Angabe  gemacht,  dass  bei 
Terbrecliem  eigenartige  Abweichungen  der  Configuration  der  Him- 
oberfläche  vorkommen ,  und  sich  dahin  ausgesprochen ,  dass  die  Ver- 
brecher eine  anthropologische  Varietät  ihres  Geschlechtes  darstellen. 
Es  sollten  ihre  Gehirne  eine  Thierähnlichkeit  besitzen  und  sich  da- 
durch auszeichnen,  dass  ihre  Furchen  untereinander  in  abnormer  Weise 
confluiren,  also  an  Stellen,  an  denen  sie  normaler  Weise  unterbrochen 
sein  sollten,  nicht  unterbrochen  sind. 

Diese  Anschauung  ist  nicht  haltbar.  Abgesehen  davon,  dass  es 
nicht  möglich  ist,  genau  zu  definiren,  was  man  unter  einem  Verbrecher 
zu  verstehen  habe,  zeigt  eine  Untersuchung  von  Gehirnen  von  nicht 
straffällig  gewesenen  Individuen ,  dass  diese  Abweichungen  vom  Win- 
dungstypus auch  sonst  vorkommen  (Baedeleben). 

Das  Xämliche  gilt  für  die  Abweichungen  im  Hirnbau  und  für  die 
Missbildungen,  welche  man  bei  Geisteskranken,  Epileptikern  etc. 
findet.  Sie  sind  für  keinen  dieser  Zustände  characteristisch  und  kom- 
men vielfach  auch  bei  Individuen  vor,  deren  Hirnfunctionen  normal 
waren.  Nur  das  Eine  kann  man  sagen,  dass  nicht  nur  hochgradige, 
sondern  auch  geringfügige  Missbildungen  des  Gehirnes  häufiger  bei  In- 
dividuen getroffen  werden ,  deren  geistige  ITiätigkeit  irgendwelche  Ab- 
weichungen von  der  Norm  zeigte,  als  bei  solchen,  bei  welchen  sie  normal 
war.  So  ist  z.  B.  die  Heterotopie  grauer  Substanz  hauptsächlich  bei 
Geisteskranken,  Idioten  und  Epileptikern  gefunden  worden,  und  bei 
I>rogressiver  Paralyse  kommen  nicht  selten  neben  den  für  den  Process 
characteristischen  Ptindenerkrankungen  noch  verschiedene  Missbildun- 
gen vor. 

Sitzen  Defecte  an  Stellen,  wo  erfahrungsgemäss  Centren  für  be- 
stimmte Functionen  liegen  oder  wo  Leitungsbahnen  durchtreten,  so  kann 
nicht  nur  der  Intellect  in  mangelhafter  Weise  sich  entwickeln,  sondern 
es  können  auch  locale  Störungen  der  motorischen ,  sensiblen  und  sen- 
ßorischen  Functionen ,  z.  B.  motorische  und  sensible  oder  sensorische 
Lähmungen  vorhanden  sein. 

Litern I nr :  Viechow,  Gas.  /IhhandL,  Frankfurt  186 f) ;  Kxebs,  Studien 
über  die  f^erhreidifif^  des  ('retinisinus  in  Oesterreich ,  Prof(  IHll ;  Benedikt, 
^nulom.  Studien  an  f^erhreehergehirnen,  Wien  IHTfixx.  Centralbl.  f.  d.  med.  fViss. 
J880 ;    FiESCH,    Sitzungsher.    d.    jihys.-wed.    Gesellsch.    zu    Wljrzburg  1881, 
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Vnlersuchungeti  über  f'crbrechergehirne,  ff^ürzburf'-  18S2  und  Arch.  f.  Psych. 
Xf'I  1SS<'} ;  Bakdeleben,  D.  med.  ff'ochenschr.  lö'6-'i ;  Pktrina  ,  Zeilsclir.  f. 
Heilk.  II ;  Benswangeb,  f'irch.  .Irch.  87.  Bd.  ;  Harvouet,  Arch.  de  p/ii/s.  IT 
1884;   Rösch,    Utilers.    üb.   d.    Cretinismits  in    H'ürltemberg,   1844. 

Ueber  die  Missbildungeu  des  Schädels  bei  Missbildungen  des  Gehirnes 
und  bei  Cretinisraus  ist  der  Abschnitt  über  pathologische  Anatomie  der 
Knochen  nachzusehen. 


III.    Hyperämie,  Aiiäuiie  und  HiimoiTliag:ie.     Oedem  und 
Flüssigkeitsansammlungen  in  priiformirteii  und  neugebildeten 

Hohlräumen. 

§  112.  Der  Blutgehalt  des  Ceutralnervensystemes  und  seiner 
Häute  schwankt  schon  unter  normalen  Verhältnissen  in  erheblichem 
Maasse  und  ist  zur  Zeit  gesteigerter  Function  grösser  als  in  Zeiten  der 
Ruhe. 

Die  Pulsationen  der  basalen  Arterien  geben  sich  in  der  pulsato- 
rischen  Bewegung,  die  Athmuug  in  einer  Hebung  bei  der  Exspiration, 
in  einer  Senkung  bei  der  Inspiration  zu  erkennen. 

Locale  stärkere  Füllung  eines  Gefässbezirkes  bewirkt  ein  Abströ- 
men der  perivasculär  gelegenen  Lymphe  und  der  Subarachnoidal-  und 
Ventrikeltiüssigkeit  nach  anderen  Gebieten.  Bei  allgemeiner  Hyperämie 
kann  durch  Abfluss  der  Cerebrospinaltlüssigkeit  in  die  Lymphgefässe 
des  Kopfes,  Halses  und  Rumpfes,  sowie  nach  den  venösen  Gelassen  der 
Dura  Raum  geschaffen  werden. 

Eine  pathologische  eongestiye  Hyperämie  stellt  sich  im  Gehirn 
und  Rückenmark  dann  ein,  wenn  entweder  die  Herzthätigkeit  in  ab- 
normer ^Yeise  gesteigert  wird,  oder  wenn  die  Widerstände  in  den  zu- 
führenden Arterienstämmen,  oder  in  den  kleinen  Arterien  der  Meningen 
und  der  Hirn-  und  Rückeumarksubstauz  sich  verringern. 

In  den  letztgenannten  Fällen  kann  die  Hyperämie  eine  local  be- 
schränkte sein. 

Allgemeine  Stauungshyperämie  stellt  sich  ein,  wenn  der  Abfluss 
des  Blutes  aus  der  Schädelhöhle  imd  dem  Wirbelcanal,  z.  B.  durch 
Herzfehler  oder  Lungeuleiden  behindert  ist. 

Loeale  Stauungen  werden  durch  iutracranielle  Gefässthrombosen, 
Tumoren  und  Exsudate,  welche  auf  Venen  drücken,  etc.  verursacht. 

Die  Hyperämie  macht  sich  am  auffälligsten  an  den  Meningen  gel- 
tend, deren  Gefässe  dabei  mehr  oder  weniger  prall  mit  Blut  erfüllt 
sind  und  bei  der  Durchsichtigkeit  der  weichen  Hirnhäute  sich  bis  in 
die  kleinsten  Zweige  verfolgen  lassen.  Da  die  Meningen  ein  Capillar- 
system  nicht  besitzen ,  so  betrifft  die  Blutfülle  wesentlich  die  Ver- 
zweigungen der  Venen,  zum  Theil  auch  der  Arterien.  Es  ist  indessen 
zu  bemerken,  dass  der  Befund  nach  dem  Tode  die  während  des  Lebens 
vorhandenen  Zustände  nur  sehr  unvollkommen  wiedergibt,  indem  das 
Blut  bei  Eintritt  des  Todes  zum  Theil  aus  dem  Schädelraum  und  dem 
Wirbelcanal  abfliessen  kann  und  innerhalb  der  genannten  Höhlen  selbst 
,  nach  den  am  tiefsten  gelegenen  Theilen  sich  senkt, 

Hyperämie  der  weissen  Substanz  lässt  sich  nach  dem  Tode  nur  an 
einer  starken  Füllung  der  kleinen  Venen  erkennen ,  welche  auf  einem 
Durchschnitt  ihr  Blut  in  Form  von  Blutstropfen  verschiedener  Grösse 
entleeren.    Eine  durch   Capillarfüllung  bedingte   diffuse  Injectionsröthe 
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kommt  nach  einfacher  Hyperämie  nur  sehr  selten  vor,  indem  die  Capil- 
laren  nach  dem  Tode  innerhalb  des  erstarrenden  Markes  ihr  Blut  theil- 
weise  verlieren,  und  die  rothe  Farbe  des  Blutes  durch  das  undurch- 
sichtige weisse  Mark  verdeckt  wird. 

In  der  grauen  Substanz  können  sowohl  die  Venenstämmchen, 
als  auch  die  Capillaren  mit  Blut  gefüllt  sein  und  letztere  durch  ihre 
Füllung  eine  difluse  oder  fleckige  Röthung  der  grauen  Substanz  be- 
dingen. 

Die  Anämie  des  Centrain ervensystemes  ist  ausgezeichnet  durch 
eine  geringe  Füllung  der  arteriellen  und  venösen  Gefässe  der  weichen 
Häute,  sowie  durch  Blässe  der  grauen  Substanz.  In  der  weissen  Sub- 
stanz erscheinen  auf  der  Schnittfläche  wenige  und  kleine  oder  wohl  auch 
gar  keine  Blutstropfen. 

Die  Anämie  kann  zunächst  Theilerscheinung  einer  allgemeinen 
Anämie,  sowie  auch  die  Folge  einer  pathologischen  Hyperämie  anderer 
Organe  und  Körpertheile  (collaterale  Anämie)  sein.  Weiterhin  wird  sie 
auch  durch  Krampf,  Wandverdickung,  überhaupt  durch  Verengerung 
der  zuführenden  Arterien  oder  durch  Veränderungen  in  der  Schädel- 
höhle und  dem  Wirbelcanal,  welche  den  Zufluss  des  Blutes  hemmen, 
herbeigeführt.  In  letzterem  Sinne  wirken  alle  Momente,  welche  den 
Raum  in  den  genannten  Höhlen  beengen,  so  z.  B.  Exsudatansammlung 
in  den  Subarachnoidalräumen,  Ventrikelhydrops,  Geschwülste,  Blutextra- 
vasate  im  Subduralraum  oder  im  Gehirn  etc. 

Literatur:  Leyden,  Ueber  Hirndruck  und  Hirnbewegungen,  Firch.  ^rch, 
37 .  Bd.  ;  F.  Jolly,  Untersuchungen  über  den  Gehirndruck  und  die  Blulbe- 
wegung  im  Schädel,  Würzburg  1871;  E.  Pagenstechee  ,  Experim.  Stud. 
über  Gehirndruck,  Heidelberg  1871;  Aithann,  Beiträge  zur  Physiol.  und 
Pathologie  der  Circulation,  Dorpat  1871;  Ackekmann,  Firch.  Arch.  15.  Bd.; 
Nothnagel,  v.  Ziemssen^s  Handb.  der  spec.  Pathol.  XI;  Landois,  Centralbl. 
f.  d.  med.  FFissensch.  1867 ;  Mosso,  Kreislauf  des  Blutes  im  Gehirn,  Leipzig 
1881;  Beegmann,  Die  Lehre  v.  d.  Kopfverletzungen,  Deutsche  Chir.  Lief.  30 
und  Ueber  den  Hirndruck,  Arch.  f.  klin.   Chir.   XXXII  1885. 

§  113.  Gehirn  und  Rückenmark  gehören  zu  jenen  Organen,  in 
denen  Blutungen  äusserst  häufig  vorkommen  und  zwar  sowohl  durch 
Diapedese,  als  durch  Zerreissung  capillärer  und  arterieller  Gefässe.  So 
treten  nicht  selten  schon  bei  congestiven  Hyperämieen  capilläre  Blu- 
tungen auf,  und  die  acuten  encephalitischen  Processe  werden  sehr  häufig 
durch  capilläre  Hämorrhagieen  eingeleitet.  In  beiden  Fällen  bilden  die- 
selben rundliche  oder  längliche  Blutherde  von  Hirsenkorn-  bis  Erbsen- 
grösse,  welche  der  Schnittfläche  oft  ein  zierlich  gesprenkeltes  Aussehen 
geben. 

Das  ausgetretene  Blut  liegt  theils  in  der  Substanz  des  Gehirnes 
selbst,  theils  in  den  Piaischeiden  der  Gefässe.  Die  an  letztgenannter 
Stelle  befindlichen  Blutanhäufungen  werden  häufig  als  miliare  dis- 
secirende  Aneurysmen  bezeichnet. 

Bei  mycotischer  Encephalitis  lassen  sich  zuweilen  in  den  Gefässen 
Bacterien  nachweisen,  und  es  hat  den  Anschein ,  als  ob  dieselben  die 
Blutung  theils  durch  Verstopfung  der  Gefässe,  theils  durch  Destruction 
ihrer  Wand  verursachen  würden.  In  andern  Fällen  sind  die  Capillaren 
verfettet. 

Bei  Verstopfung  von  Arterien  durch  arteriosclerotische  Verdickung 
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der  Intima,  durch  Thrombose  und  Embolie  treten  ausgedehntere  Blu- 
tungen nur  selten  ein,  dagegen  bilden  sich  oft  vereinzelte  kleine  hämorrha- 
gische Herde. 

Hochgradige  Stauungen,  wie  sie  durch  Hemmung  der  Entleerung 
der  Halsvenen  oder  durch  Thrombose  der  Sinus  der  Dura  mater  her- 
beigeführt werden,  verursachen  nicht  selten  capillüre  und  venöse  Blu- 
tungen, welche  namentlich  in  der  Pia  und  dem  Epcndym  der  Ventrikel 
ihren  Sitz  haben  und  an  ersterer  Stelle  mitunter  eine  solche  Mächtig- 
keit erlangen,  dass  die  Subarachnoidal-  und  die  Pialräume  über  grosse 
Strecken  mit  Blut  gefüllt  werden.  Bei  Stauungen  innerhalb  der  Hirn- 
substanz, wie  sie  z.  B.  in  der  Nachbarschaft  von  Geschwülsten  oder 
von  grösseren  hämorrhagischen  Herden  vorkommen,  bilden  sich  meist 
zahlreiche  kleine  circumscripte  Blutherde,  welche  in  der  Umgebung  von 
Capillaren  und  kleinen  Venen  theils  innerhalb  der  Piaischeiden ,  theils 
in  der  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  selbst  liegen. 

Verwundungen,  Quetschungen  und  Erschütterungen  des  Gehirnes 
und  Rückenmarkes,  wie  sie  durch  verschiedene  traumatische  Einwir- 
kungen herbeigeführt  werden,  pflegen  Blutungen  herbeizuführen,  welche 
selbstverständlich  um  so  bedeutender  sind,  je  grösser  die  durch  das 
Trauma  zerrissenen  Gefässe  waren. 

Ausgedehnte  massige  spontane  Blutungen  entstehen  durch  Ber- 
stung von  Arterien,  und  diese  selbst  treten  dann  ein ,  wenn  die 
Wand  der  Arterien  durch  degenerative  und  entzündliche  Veränderungen 
(§  22— §  24)  weniger  widerstandsfähig  geworden  ist.  Meist  bilden  sich 
vor  den  Rupturen  aneurysmatische  Erweiterungen  (§  29)  der  Arterien, 
doch  sind  die  Fälle,  in  denen  sie  fehlen,  nicht  eben  selten.  Druckstei- 
gerung im  Aortensystem  begünstigt  eine  Berstung  kranker  Gefässe,  ver- 
mag aber  gesunde  Gefässe  nicht  zu  zerreissen. 

Die  spontanen  arteriellen  Blutungen  sitzen  am  häufigsten  im  Ge- 
biete der  basalen  Ganglien,  der  inneren  Kapsel  und  in  deren  unmittel- 
barer Nachbarschaft.  Etwas  seltener  kommen  sie  im  Gebiete  der  Brücke, 
der  Gehirnschenkel,  des  Kleinhirns  und  des  inneren  Marklagers  des 
Grosshirns  vor.  Am  seltensten  sind  spontane  Berstungsblutungen  an 
der  Convexität  des  Gehirnes. 

Alles  dies  hat  seinen  Grund  darin,  dass  die  Arterien,  welche  die 
erstgenannten  Gebiete  versorgen,  unter  einem  höheren  Blutdrucke  stehen, 
als  die  von  den  pialen  Gefässramificationen  sich  in  das  Rindengrau  ein- 
senkenden kleinen  Arterien,  Es  gilt  dies  namentlich  für  die  von  der 
Arteria  fossae  Sylvii  abgehenden  Aeste,  welche  die  basalen  Ganglien 
und  die  innere  Kapsel  versorgen. 

Durch  arterielle  Blutungen  wird  das  Nerven-  und  Ganglien- 
gewebe in  mehr  oder  weniger  erheblicher  Ausdehnung  zertrümmert  und 
gleichzeitig  die  Umgebung  comprimirt.  Nur  bei  kleineu  Blutungen  aus 
Capillaren  bleibt  eine  Gewebsstörung  aus,  und  wird  das  angrenzende 
Hirn-  und  Rückenmarkgewebe  durch  die  perivasculäre  Blutansammlung 
nur  verdrängt.  Bei  Berstung  kleinster  Arterien  bilden  sich  etwa  erb- 
sen-  bis  haselnussgrosse  Herde,  bei  Zerreissung  grösserer  Stämmchen 
können  ganze  Abschnitte  der  Hirnsubstanz,  z.  B.  der  grösste  Theil  der 
basalen  Ganglien  der  einen  Seite  sowie  auch  noch  ein  Theil  der  an- 
grenzenden weissen  Substanz,  oder  auch  das  ganze  weisse  Marklager 
des  Hinterhauptlappens  zerstört  werden. 

Der  frische  Blutherd  bildet  eine  dunkelschwarzrothe  weiche  geron- 
nene oder  breiige  Masse,  welche  die  Trümmer  der  zerstörten  Hirn-  oder 
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Rückenmarksubstanz  enthält.  Bei  starken  Blutungen  ist  der  übrige 
Theil  des  Gehirnes  anämisch,  die  Gyri  durch  den  Druck  des  ausgetre- 
tenen Blutes  mehr  oder  weniger  abgeflacht,  die  Sulci  verstrichen.  In 
der  Umgebung  des  Hauptherdes  liegen  meist  kleine  Blutherde  in  wech- 
selnder Anzahl,  welche  der  Hirnsubstanz  eine  rothe  Sprenkelung  er- 
theilen  und  als  Folge  der  durch  die  primäre  Blutung  entstandenen 
Störung  der  Circulation  anzusehen  sind.  Bei  Blutungen  in  der  Nähe 
der  Ventrikel  kann  das  Blut  auch  in  die  Ventrikelhöhle  sich  ergiessen 
und  von  hier  aus  durch  die  queren  Fissuren  in  die  Subarachnoidalräume 
gelangen. 

Bei  Blutungen  in  der  Rinde  kann  das  Blut  sich  namentlich  sub- 
pial  verbreiten  und  zum  Theil  auch  in  die  pialen  und  subarachnoidalen 
Maschenräume  eindringen.  Bei  Blutungen  meningealer  Arterien  sind 
selbstverständlich  die  letztgenannten  Orte  hauptsächlich  der  Sitz  des 
Ergusses  und  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  nur  secundär  bethei- 
ligt. Durch  Zerreissung  der  Arachnoidea  kann  Blut  auch  in  den  Sub- 
duralraum  gelangen. 

Nach  Eintritt  der  Gerinnung  des  ausgetretenen  Blutes  zieht  sich 
der  Blutklumpen  zusammen,  und  es  wird  ein  Theil  des  Wassers  durch 
den  Lymph-  und  den  Blutstrom  entfernt.  Dadurch  wird  die  Compres- 
sion  der  Nachbarschaft  mehr  und  mehr  vermindert  und  schliesslich 
aufgehoben.  Gleichzeitig  verändert  der  Blutklumpen  seine  Farbe  und 
wird  mehr  rothbraun.  Ferner  difiündirt  ein  Theil  des  Blutfarbstofies 
und  gibt  Veranlassung  zu  einer  gelblichen  Tingirung  der  Umgebung 
des  Blutherdes.  Weiterhin  stellt  sich  ein  Zerfall  des  ausgetretenen 
Blutes,  sowie  der  durch  die  Blutung  getödteten  Hirnsubstanz  ein.  Die 
dadurch  entstehenden  Zerfallmassen  werden  im  Laufe  der  Zeit  resor- 
birt  (vergl.  §  115  und  §  119,  Hirnerweichung),  und  der  dadurch  frei 
werdende  Raum  entweder  durch  Flüssigkeitsansammlung  oder  durch 
Zusammensinken  der  Hirnsubstanz  ausgefüllt.  Im  letzteren  Falle  muss 
natürlich  eine  entsprechende  Erweiterung  der  Subarachnoidalräume  oder 
der  Ventrikel  eintreten.  Wird  bei  der  Resorption  der  Zerfallsmassen 
ein  Theil  des  freigewordenen  Raumes  durch  Flüssigkeit  gefüllt,  so  bil- 
det sich  eine  apoplektische  Cyste.  Schrumpft  die  Hirn-  oder  Rücken- 
marksubstanz bis  zum  völligen  Verschluss  des  Defectes,  so  entsteht  eine 
apoplektische  Narlbe.  Letztere,  sowie  auch  die  Wandung  der  erste- 
ren  sind  meist  etwas  verhärtet  (vergl.  §  116),  gelb  oder  braun roth  oder 
bräunlich  pigmentirt,  indem  ein  Theil  des  bei  dem  Blutzerfall  entstehen- 
den Pigmentes  nicht  resorbirt  wird,  sondern  an  Ort  und  Stelle  liegen 
bleibt.  Es  sind  dies  grösstentheils  amorphe,  braune  Schollen  und  Kör- 
ner von  Eisenoxydhydrat,  zum  geringen  Theil  auch  krystallinisches 
Hämatoidin.  Die  Verhärtung  wird  theils  durch  eine  fibröse  Hyperplasie 
der  Bindegewebsscheiden  der  Gefässe,  theils  durch  Wucherung  des 
Gliagewebes  bedingt. 

Sind  die  Blutungen  nur  geringfügig,  und  beschränkt  sich  die  Blut- 
ansammlung auf  die  Piaischeiden  der  Gefässe,  erfolgt  also  keine  Ge- 
webszertrümmerung,  so  werden  die  Zerfallsprodukte  des  Blutes  grössten- 
theils durch  die  perivasculären  Lymphbahnen  abgeführt,  doch  bleiben 
oft  noch  lange  Zeit  Pigmentkörner  in  den  adventitiellen  Gefässscheiden 
liegen. 

Literatur :  Chabcot,  Legons  sur  les  maladies  des  vieiUards,  Paris  1867; 
YiKCHOw,  Firch.  Ar  eh.  3.  Bd.;    Eichiee,    Dtsch.  Ar  eh.  f.   klin.  Med.  XXll; 
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BoTH,  Corresph!.  f.  Schweizer  Merzte  1874;  Löwenfeld,  Shidien  über  die 
Jeliologie  und  Palholo'^ie  der  Hirnblutungen,  H'iesbaden  1886;  Tubnee, 
Jrteries  of  ihe  brain  from  cases  cerebral,  /taernorrgb.,  Trans,  of  Ihe  Palh. 
Soc.  of  London  1882. 

§  114.  Das  Oedem  des  Grehimes  und  Rückenmarkes  ist  zu- 
nächt  durch  eine  stärkere  Durchfeuchtung  der  grauen  und  weissen  Sub- 
stanz gekennzeichnet,  welche  der  Schnittfläche  eine  glänzende  spiegelnde 
Beschallen heit  verleiht.  Die  besondere  Organisation  des  Centralnerven- 
systems  bringt  es  indessen  mit  sich,  dass  die  dem  Oedeme  zukommende 
Flüssigkeitsansammlung  ausserhalb  der  Gefässe  sich  oft  weniger  im  Ge- 
websparen chym  selbst  als  in  den  weiten  Lymphräumen,  d.  h.  in  den 
Piaischeiden  der  Gefässe  und  den  Ventrikeln  und  dem  Centralcanal, 
sowie  in  den  Subarachnoidal-  und  Pialräumen  anhäuft.  Man  kann  da- 
her neben  dem  Oedem  der  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz 
ein  Oedem  der  pialen  Gefässscheiden  sowie  ein  solches  der 
weichen  Hirnhäute  (Hyd  rops  meningeus),  der  Ventrikel  (Hydrops 
ventriculorum  oder  Hydrocephalus  internus)  und  des Rücken- 
markkanales  (Hydromyelie)  unterscheiden. 

Bei  dem  Oedem  der  Piaischeiden  der  Blutgefässe  sind  die 
perivasculären  Lymphräume  mehr  oder  weniger  durch  Flüssigkeitsan- 
sammlung erweitert,  so  dass  die  Gefässstämmchen  in  weiten  Gewebs- 
lücken  stecken.  Unter  Umständen  können  sich  sogar  kleine  in  der 
Axe  von  einem  Gefässe  durchzogene  Cystchen  (Schlesinger)  bilden. 

Bei  dem  Oedem  der  Hirn-  und  Rückenmarksliäute  ist  die  Menge 
der  Subarachnoidalflüssigkeit,  selten  der  Subduralflüssigkeit  (Hydroce- 
phalus externus)  vermehrt.  Ueber  dem  Gehirn  sind  die  Sulci  mehr 
oder  weniger  erweitert.  Die  Veränderung  ist  dabei  bald  über  das 
ganze  Gehirn  und  Rückenmark  verbreitet  oder  auf  eines  der  genannten 
Organe  oder  einen  Theil  eines  solchen  beschränkt  und  im  letzteren 
Falle  entweder  ohne  scharfe  Abgrenzung  gegenüber  dem  nicht  oedema- 
tösen  Theile  oder  aber  vollkommen  scharf  umschrieben,  so  dass  die 
Subarachnoidal-  und  Pialmaschen  Cysten  ähnliche  Bildungen  enthalten 
(Blasige  Oedeme).  Es  kommt  dies  sowohl  in  den  oberflächlich  ge- 
legenen Theilen  der  pialen  und  arachnoidalen  Hirn-  und  Rückenmarks- 
bekleidung als  auch  innerhalb  der  in  den  Hirnventrikeln  gelegenen  Pial- 
fortsätze,  also  in  den  Telae  chorioideae  mit  ihren  Plexus  vor,  und 
es  sind  gerade  letztere  besonders  häufig  der  Sitz  erbsen-  bis  bohnen- 
grosser  und  grösserer,  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllter  Cystchen.  Ent- 
sprechend ihrer  Genese  besteht  ihre  Wand  aus  gefässhaltigem  Binde- 
gewebe, welches  nach  aussen  von  polygonalem  Epithel  bekleidet  ist, 
während  die  Innenfläche  von  einem  Endothelhäutchen  bedeckt  ist.  Häufig 
ist  auch  der  Cystenraum  von  Bindegewebszügen  und  Gefässen  durch- 
zogen. Kleine  Cysten  sind  ohne  Bedeutung;  grosse  können  einen  Druck 
auf  die  Hirnsubstanz  ausüben  und  damit  Functionsstörungen  herbei- 
führen. 

Der  Hydrops  der  Ventrikel  ist  ausgezeichnet  durch  eine  durch 
Flüssigkeitsansammlung  bedingte  Erweiterung  einzelner  oder  aller  Ven- 
trikelhöhlen;  die  Hydromyelie  durch  cylindrische,  spindelartige  oder 
kugelige,  seltener  durch  sackartige  Erweiterung  des  Centralcanales  des 
Rückenmarkes. 

Die  Grenese  der  Flüssigkeitsansammlungen  innerhalb  des 
Centralnervensystems  steht  nur  zum  Theil  mit  derjenigen  des 
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Oedemes  anderer  Organe  in  vollkommener  Uebereinstimmung,  zum  Theil 
ist  sie  eigener  Art,  so  dass  der  Begriff  des  Oedemes  hier  etwas  weiter 
gefasst  werden  muss  als  gewöhnlich. 

Ein  über  das  gesammte  Centralnervensystem  oder  wenigstens  über 
das  Gehirn  sich  verbreitendes  Stauungsoedem  kann  sich  einstellen, 
wenn  der  Abfluss  des  Blutes  aus  der  Schädelhöhle  und  dem  Wirbel- 
canal  behindert  ist.  Es  kann  dies  in  acuter  Weise  bei  Erlahmung  der 
Herzthätigkeit  geschehen,  z.  B.  im  Verlaufe  des  Typhus  abdominahs 
(Buhl,  KrIpelin);  ferner  auch  bei  Thrombose  der  Venen  der  Dura 
mater  etc.  Mangelhaft  compensirte  Herzfehler  sowie  Lungenleiden, 
welche  den  Kreislauf  der  Lunge  schwer  schädigen,  verursachen  chro- 
nische Stauungsoedeme. 

Acute  Stauungen  bedingen  eine  stärkere  Flüssigkeitsansammlung 
sowohl  im  Parenchyme  des  Gehirnes,  als  auch  im  Subarachnoidalge- 
webe,  bei  chronischer  Stauung  kommt  hauptsächlich  die  letztere  zur 
Geltung. 

Locale  Stauungsoedeme  stellen  sich  sehr  häufig  in  der  Um- 
gebung von  hämorrhagischen  Herden,  von  Geschwülsten,  localen  Throm- 
bosen der  Venen  etc.  ein.  Wird  durch  eine  der  genannten  Ursachen, 
z.  B.  durch  Geschwulstbildungen  oder  durch  entzündliche  Gewebsverän- 
derungen der  Abfluss  des  Blutes  aus  den  Plexus  der  Ventrikel  ge- 
hemmt, wird  zugleich  auch  noch  der  Abfluss  der  Cerebrospinalflüssig- 
keit  aus  den  Ventrikeln  und  dem  Centralcanal  verhindert,  so  sammeln 
sich  in  den  Ventrikeln  und  dem  Centralcanale  des  Rückenmarkes  mehr 
oder  minder  grosse  Mengen  von  Flüssigkeit  an  und  erweitern  die  ge- 
nannten Höhlen.  Nach  Langhans  können  sich  dabei  in  letzterem  nicht 
nur  spindelige  oder  cylindrische  Erweiterungen,  sondern  auch  sackartige 
Ausstülpungen  bilden,  welche  sich  nach  hinten  in  die  hintere  Commissur 
vordrängen  und  hier  meist  in  absteigender  Richtung  verlaufen.  Nach 
ihm  entstehen  dabei  in  der  grauen  Substanz  der  hinteren  Commissur 
und  der  Hinter-  und  Vordersäulen  mitunter  auch  mit  Flüssigkeit  ge- 
füllte Spalten,  welche  man  passend  als  Oedem spalten  bezeichnet. 

Die  sogenannten  hydrämischen  Oedeme  kommen  namentlich  bei 
Nephritis  vor  und  betreffen  sowohl  die  Hirnsubstanz,  als  auch  die 
Häute. 

Entzündliche  Oedeme  stellen  sich  innerhalb  der  Hirn-  und 
Rückenmarksubstanz  in  der  Umgebung  von  Entzündungsherden,  zu- 
weilen auch  von  Geschwülsten  und  Erweichungsherden  ein.  In  den 
Meningen  können  sie  als  leichtere  Formen  der  Meningitis  für  sich  auf- 
treten, begleiten  im  Uebrigen  die  verschiedensten  entzündlichen  Herd- 
erkrankungen. In  den  Ventrikeln  und  dem  Centralcanal  stellen  sie  sich 
in  Folge  entzündlicher  Alterationen  der  Gefässe  der  Plexus  und  des 
Ependyraes  ein  und  können  eine  ganz  bedeutende  Mächtigkeit  erreichen. 
Je  nach  dem  Verlauf  der  Entzündung,  deren  Theilerscheinung  sie  bil- 
den, treten  sie  acut  oder  chronisch  auf.  Ist  die  Flüssigkeitsansamm- 
lung in  den  Grosshirn  Ventrikeln  bedeutend,  so  werden  die  Gyri  gegen 
das  Schädeldach  gepresst  und  platten  sich  ab,  während  gleichzeitig 
das  Blut  und  die  Gewebsflüssigkeit  aus  den  Geweben  der  Hirnhäute 
verdrängt  werden. 

Acute  über  das  ganze  Gehirn  sich  verbreitende  congestive 
Oedeme  sollen  namentlich  bei  Kindern  zufolge  acuter  Congestionen 
nach  dem  Gehirn  entstehen.  Durch  eine  rasch  eintretende  Hyperämie 
soll  der  Druck  im  Schädelraum  steigen,   die  Capillaren  und  Venen  da- 
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durch  comprimirt  und  auf  diese  Weise  der  Abfluss  des  Blutes  aus  den 
Meningen  erschwert  werden,  so  dass  eine  Stauung  des  Blutes  (Huguenin) 
und  weiterhin  Hirnoedem  entsteht. 

Eine  scharte  Trennung  des  congestiveu  von  dem  entzündlichen 
Oedeme  ist  nicht  möglich;  es  ist  im  Gegeutheil  sehr  wahrscheinlich 
(JüKGENSEN)  ,  dass  CS  sich  bei  diesem  congestiven  Oedem  um  frühe 
Stadien  rasch  zum  Tode  führender  Entzündungen  (s.  diese)  handelt. 

Verkleinert  sich  das  Gehirn  und  das  Kückeumark  durch  Abnahme 
ihrer  Gewebsmasse  im  Ganzen,  so  wird  der  dadurch  frei  werdende 
Raum  grösstentheils  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Subarach- 
noidalgewebe  ausgefüllt;  es  entsteht  ein  Hydroi)s  meniiigeus  ex  va- 
cuo.  Daneben  kann  auch  eine  Erweiterung  der  Ventrikel  stattfin- 
den. Es  kommt  dies  sowohl  bei  rascher  Abnahme  des  Gehirnvolumen, 
wie  dies  z.  B.  bei  hochgradiger  Anämie,  bei  starker  Diarrhö,  bei  der 
Atrophia  iufantilis  etc.  geschieht,  als  bei  allmählichem  Schwunde  des 
Gehirnes,  z.  ß.  bei  der  senilen  Atrophie  vor.  Das  Nämliche  tritt  auf 
beschräniitem  Gebiete  ein,  wenn  subpial  oder  subependymär  gelegene 
Theile  des  Centralnervensystems  durch  irgend  einen  destructiven  Pro- 
cess  zu  Grunde  gehen. 

Verfällt  die  Nerven-  und  Gangliensubstanz  in  der  Tiefe  des  Ge- 
webes der  Atrophie,  so  kann  der  überschüssige  Raum  auch  durch  eine 
perivasculäre  P'lüssigkeitsansammlung  in  den  atrophischen  Gebieten  selbst 
erfüllt  werden.  Es  geschieht  dies  namentlich  dann,  wenn  der  Atrophie 
abnorme  Dilatationen  der  Gefässe  oder  Lymphstauungen  im  Innern  des 
Gehirnes  voraufgingen,  welche  die  perivasculären  Lymphbahnen  erwei- 
terten. Bildet  sich  dieser  Zustand  in  der  Umgebung  zahlreicher  Hirn- 
gefässe  aus,  so  erscheint  das  Gewebe  wie  durchlöchert,  und  man  pflegt 
daher  einen  solchen  Zustand  auch  als  Etat  crible  (vergl.  §  12U)  zu 
bezeichnen. 

Geht  im  Innern  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  Nervensubstanz 
durch  Blutungen,  Erweichungen  und  Entzündungen  in  grösserer  Masse 
verloren,  so  wird  der  nach  Resorption  frei  werdende  Raum  zum  Theil 
durch  Flüssigkeitsansammlung  ausgefüllt,  so  dass  mit  trüber  oder  klarer 
Flüssigkeit  gefüllte  Hirn-  und  ßückenmarkscysten  sich  bilden.  Sind 
die  einzelnen  Herde  sehr  klein,  aber  zahlreich  vorhanden,  so  entsteht 
dadurch  eine  siebartige  Durchlöcherung  des  Gewebes,  die  ebenfalls  als 
Etat  cribl6  bezeichnet  wird. 

Die  als  blasige  Oedeme  bezeichneten  Piacysten  entwickeln  sich, 
wie  es  scheint,  dann,  wenn  sich  in  Folge  angeborener  oder  erworbener 
Verhältnisse  in  der  Pia  und  dem  Subarachnoidalgewebe  geschlossene 
Hohlräume  vorfinden. 

Ein  besonderes  Interesse  kommt  jenen  Rückenmarksveränderungen 
zu,  welche  als  SyringomyeUe  bezeichnet  werden.  Es  sind  dies  Spalt- 
und  Höhlenbildungen  (Fig.  131  u.  Fig.  132),  welche  vornehmlich  hinter 
dem  Centralkanal  in  der  grauen  Commissur  liegen  und  in  der  Höhe 
oft  eine  erhebliche  Ausdehnung  besitzen.  Nicht  selten  greift  die  Höhlen- 
bildung auch  auf  die  Hinterhörner  über  (Fig.  131)  und  durchsetzt  die- 
selben entweder  in  querer  oder  in  schräger,  der  Achse  der  Hinterhörner 
paralleler  Richtung.  Sie  tritt  ferner  auch  nicht  selten  in  den  Hinter- 
strängen (Fig.  132)  auf,  sehr  selten  dagegen  in  den  Vorderhörnern,  der 
vorderen  Commissur  und  den  Seitensträngen. 

Diese  Spalt-  und  Höhlenbildungen  können  in  allen  Theilen  des 
Rückenmarkes,  sowie  auch  innerhalb  der  Medulla  oblongata  (Schultze) 
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vorkommen  und  sind  stets  von  einem  feinfaserigen,  mehr  oder  weniger 
zellreichen  Gliagewebe  umgeben  (c),  das  sich  häufig  nach  oben  und 
nach  unten  noch  in  Form  eines  Stranges  über  das  Gebiet  der  Höhlen 
fortsetzt.  Die  Höhlen  entstehen  wahrscheinlich  zum  Theil  durch  einen 
Zerfall  der  gliomatösen  Wucherungen  ;  ihr  Inhalt  besteht  theils  aus  klarer 
Flüssigkeit,  theils  aus  hyaliner  Gallerte.  Die  Glia-Wucherung ,  welche 
der  Höhlenbildung  vorangeht,  nimmt  ihren  Ursprung  wesentlich  von 
dem  Gliagewebe  in  der  Umgebung  des  Centralcanales  (Fig.  131),  kann 
indessen  auch  in  entfernt  davon  gelegenen  Theilen  der  grauen  und 
weissen  Substanz  (Fig.  132  c)  sich  einstellen.    Nach   den   vorliegenden 


Fig.   131. 


Fig.   132. 


Fig.  131.  Syringomyelie  im  Gebiete  der  grauen  Commissur  und  der 
Seitenhörner.  a  Graue  Substanz.  6  Höhle,  c  Scierotisches  Gewebe.  In  Müller'sclier 
Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Karmin  gefärbtes  Präparat.     Vergr.  4. 

Fig.  132.  Syringomyelie  im  Gebiete  der  Hinterstränge  (nach  (West- 
phal).     a  Graue  Substanz,     b  Höhle,     c  Scierotisches  Gewebe.     Vergr.  4. 


Untersuchungen  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  congenitale  Ge- 
websveränderungen in  der  hinteren  Commissur  und  den  daran 
angrenzenden  Theilen,  welche  durch  eine  Störung  des  Schlusses  des 
Centralcanales  eine  mangelhafte  Bildung  der  Hinterstränge  bedingen, 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  den  Ausgangspunkt  bilden.  Es  ist  danach 
in  manchen  Fällen  die  Syringomyelie  ein  Folgezustand  der  congenitalen 
Hydromyelie  (Leyden),  und  zwar  entweder  dadurch,  dass  hinter  dem 
Centralcanal  abgeschnittene  Stücke  des  Medullarrohres  zurückbleiben 
oder  aber  dadurch,  dass  Missbildungen  des  Centralcanales  gleichzeitig 
auch  mit  histologischen  Veränderungen  der  Umgebung  verbunden  sind, 
welche  zu  Wucherungen  mit  nachfolgendem  Zerfall  prädisponiren.  Bei 
weiterer  Entwickelung  des  Processes  können  benachbarte  Theile  der 
weissen  Stränge  (Fig.  132)  in  Mitleidenschaft  gezogen  und  bei  Erwei- 
terung der  Höhlen  durch  Druck  zur  Degeneration  gebracht  werden. 
Nicht  selten  kommt  es  auch  zu  einem  Schwunde  der  Ganglienzellen  der 
Vorderhörner  und  damit  zur  Muskelatrophie  (vergl.  §  127). 

Literatur  über  Syringomyelie  und  Ferdoppelung  des  Centralcanales :  YiR- 
CHOW,  sein  ^rch.  27 .  Bd. ;  Westphal,  Jrch.  f.  Psych.  V  und  Brain,  vol.  FI 
J883 ;  Simon,  Jrch.  /".  Psych.  F;  Letden,  Klinik  der  Riickenmarkskrank- 
heiten  11,  und  Firch.  Arch.  68.  Bd.  ;  Feiedeeich,  Firch.  Arch.  26.  u.  27.  Bd.; 
F.  ScHULTZE,  ebenda  87.  Bd. ;  Schüppel,  Arch.  d.  Heilk.  FI  1865 ;  Pick, 
Arch.  f.  Psych.  Fl II;  Witkowski,  ib.  XI F  1883;  Fübstner  u.  Zachee, 
ib.  XIF ;  Strümpell,  ib.  X;  Langhans,  Höhlenbildung  durch  Blutstauung, 
Firch.  Arch.   85.  Bd.  1882;  Keaus,  Syringomyelie,   ib.   101.    Bd. 

Literatur  über  Cysten  der  Meningen,  des  Plexus  und  der  perivasculären 
Lymphscheiden:  Haeckel,  Firch.  Arch.  16.  Bd.;  Luschka,  Die  Adergeßechle 
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des  menschlichen  Gehirnes,  Berlin  1855  j  Kokitansky,  Handb.  d.  pathol.  Ana- 
tomie ;  RiPPiNG ,  Cysloide  Degen,  der  Hirnrinde ,  ■•:111g.  Zeitschr.  f.  Psych. 
SO.  u.  S2.  Bd.  1814  V.  1875;  Schnopfhaoen,  Silziingsher.  d.  k.  Akud  der 
pyissensch.  LXXIT  1876;  Schlesinger,  Jrch.  f.  Psych.  X;  Abndt,  l^irch. 
Arch.  63.  u.  72.  Bd.;  Bizzozeeo ,  Hivista  clin.  di  Bologna  1868;  Golgi, 
ib.  1870. 


IV.    Einfache  und  degeneratiye  Atrophieen  und  ihre  Folge- 
zustände.   Narben,  Erweichungscysten,  Strang- 
degenerationen, Sclerosen. 

1.     Allgemeines  über  das  Verhalten  der  nervösen  Be- 
standtheile  und  der  Neuroglia  bei  Degenerations- 

processen. 

§  115.  Bei  allen  Degenerationsprocessen  des  Centralnervensy- 
stemes  sind  es  in  erster  Linie  die  nervösen  Bestandtheile,  welche  dem 
Zerfall  und  dem  Schwund  entgegengehen,  während  das  Gliagewebe  sich 
nicht  selten  erhält  und  sogar  in  Wucherung  geräth. 

Der  Untergang  der  Granglienzellen  kann  zunächst  in  der  Weise 
erfolgen,  dass  die  Masse  des  Protoplasma's,  ohne  seine  Structur  zu  ver- 
ändern, successive  abnimmt,  so  dass  die  Zellen  unter  Verlust  ihrer  Aus- 
läufer zu  kleinen  Klümpchen  zusammenschrumpfen  (vergl.  §  117  Fig.  141) 
und  schliesslich  ganz  verschwinden  (einfache  Atrophie). 

Enthalten  die  Ganglienzellen  schon  vor  ihrem  Schwunde  Pigment, 
so  erscheinen  auch  die  geschrumpften  Zellen  mehr  oder  weniger  pig- 
mentreich. Mitunter  hat  es  den  Anschein,  als  ob  während  des  Schwundes 
das  Pigment  sich  vermehren  würde,  und  man  hat  daher  neben  der  ein- 
fachen Atrophie  noch  eine  Pigmentatrophie  unterschieden. 

Bei  acutem  Untergang  der  Ganglienzellen,  wie  er  namentlich  in 
der  Umgebung  von  Entzündungsherden  sowie  bei  rasch  eintretender 
Compression,  nach  Quetschung  anämischer  und  hämorrhagischer  Er- 
weichung etc.,  sich  einstellt,  erfahren  die  Ganglienzellen  (Fig.  133  c) 
häufig  eine  Aufquellung  (a),  werden  blass,  glasig,  und  auch  ihre 
Fortsätze  schwellen  an  und  werden  hyalin.  Zuweilen  bilden  sich  Va- 
cuolen.    Die  Kerne  pflegen   dabei  ebenfalls  aufzuquellen.    Nach  kurzer 


Fig.  133.  Degenerirte  und 
in  Zerfall  begriffene  Ner- 
venzellen u n d N er  V en f a s er n 
der  Hirnrinde  aus  der  Umgebung 
eines  8  Tage  alten  encephalitischen  ^  '\^f^\ 
Heerdes.    «Gequollene   glasige  Gang-  ''  '-' 

lienzellen  mit  gequollenen  und  zum 
Theil  bereits  zerklüfteten  Fortsätzen, 
a*  Blasse,  in  scholliger  Zerklüftung 
begriffene,  kernlos  gewordene  Gang- 
lienzellen mit  unregelmässigem  höcke- 
rigem Contur.  a^  Ganz  von  Fett- 
tröpfchen durchsetzte  Ganglienzellen. 
h  Gequollene  und  in  Zerklüftung  und 
körnigem  Zerfall  begriffene  Axen- 
cylinder.  c  Normale  Ganglienzellen.  ^ 
Nach  einem  in  Müller'scher  Flüssig- 
keit macerirten  und  nachher  zerzupf- 
ten Präparat  gezeichnet.    Vergr.  300. 
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Zeit  stellt  sich  eine  Zerklüftung  und  Auflösung  der  Zellen 
(aj  ein,  während  gleichzeitig  auch  der  Kern  verschwindet. 

Neben  der  Verquellung  und  scholligen  Zerklüftung  kann  sich  auch 
eine  Verfettung  (a^)  der  Ganglienzellen  einstellen.  Häufiger  kommt 
sie  indessen  unter  Verhältnissen  vor,  bei  denen  länger  andauernde  oder 
häufig  sich  wiederholende  Störungen  der  Circulation  eine  mangelhafte 
Ernährung  der  Ganglienzellen  herbeiführen,  Bedingungen,  welche  bei 
manchen  Psychosen  gegeben  sind. 

Sterben  die  Ganglienzellen  aus  irgend  einem  Grunde,  z.  B.  in  Folge 
von  Entzündung  oder  von  Anämie  oder  von  Erschütterung  ab  und  wer- 
den sie  nicht  sofort  aufgelöst ,  so  kann  unter  Umständen  eine  Ver- 
kalkung derselben  (Fig.  134)  eintreten,  wobei  sie  mit  Kalkkrümelchen 
und  Kalkkügelchen  dicht  erfüllt  werden.  Friedländer  hat  schon  13  Tage 
nach  einem  Trauma  verkalkte  Ganglienzellen  gefunden.  Bei  chronischen 
Erkrankungsprocessen  können  endlich  die  Ganglienzellen  eine  eigen- 
artig homogene  wachsartig  glänzende  Beschaffenheit  an- 
nehmen, eine  Veränderung,  die  man  wohl  auch  als  S  der  ose  der  Gang- 
lienzellen bezeichnet  hat. 

Bei  Degeneration  der  Nervenfasern  pflegen,  sofern  es  sich  um 
markhaltige  Nervenfasern  handelt,  in  erster  Linie  die  Markscheiden 
zu  zerfallen.  Wird  z.  B.  durch  ein  Trauma  Hirn-  oder  Rückenmark- 
substanz zertrümmert,  oder  stellt  sich  in  Folge  der  Aufhebung  der  Blut- 
zufuhr oder  in  Folge  von  Entzündung  eine  Gewebserweichung  ein,  so 
enthält  das  in  Zerfall  begriffene  Gewebe  neben  Fasern,  welche  noch  eine 
Scheide  meist  eigenartig    geronnenen   Myelines   (Fig.  135  a)  besitzen, 


Fig.   135. 


Fig.  134, 


Fig.  134.  Verkalkte  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  aus  dem  Gehirn  eines  Blöd- 
sinnigen mit  halbseitiger  Parese  und  einseitigem  Ventrikelhydrops.     Vergr.   300. 

Fig.  135.  Com  pre  s  si  ons  d  egen  eration  des  Rückenmarkes,  a  Nerven- 
faser mit  geronnener  Myelinscheide,  b  Axencylinder  mit  anhängendem  Myelin,  c  Nackter, 
c,  nackter  gequollener  Axencylinder.  d  Freie  Myelinkugel,  e  Freie  Zerfallsmassen  des 
Myelines  und  der  Axencylinder.  f  Körnchenkugeln,  g  Kleine  Rundzellen.  Zerzupfungs- 
präparat  aus  der  weissen  Substanz.     Vergr.  300. 

stets  auch  nackte  Axencylinder  (c  Cj)  sowie  freie  Myelintropfen  (d)  und 
kleine  Kügelchen  (e),  welche  durch  den  Zerfall  des  Myelines  entstanden 
sind.  Die  Axencylinder  können  dabei  unverändert  sein,  nicht  selten 
quellen  sie  indessen  auf  (cj,   erhalten   dadurch  spindelige  oder  cyliu- 
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drische  Anschwellungen  und  werden  dann  als  varicöse  Axencylinder  be- 
zeichnet. Später  zerbröckeln  sie  und  lösen  sich  auf.  Hängen  ihnen  beim 
Zerfall  der  Markscheiden  noch  Myeliutröpfchen  an,  so  erhalten  sie  da- 
durch eigenthüniliche  Varicositäten  und  werden  daher  auch  als  va- 
ricöse Nervenfasern  (&)  bezeichnet. 

In  ähnlicher  Weise  geht  der  Zerfall  vor  sich,  wenn  Nervenfasern 
in  subacuter  oder  chronischer  Weise  degeneriren,  wie  dies  z.  B,  nach 
Lostrennung   von  Nerven   von   ihren    Centren  (vergl.  §  123)   geschieht. 

Stellt  sich  irgendwo  ein  Zerfall  von  Nervenfasern  ein,  so  findet 
früher  oder  später  eine  Exsudation  von  Flüssigkeit  sowie  eine  Emi- 
gration farbloser  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  statt.  Ein  Theil 
der  Zerfallsmassen  wird  in  dieser  Flüssigkeit  gelöst  und  gelangt  in  ge- 
löster Form  zur  Resorption.  Die  ungelösten  Zerfallsproducte  werden 
grösstentheils  von  den  ausgetretenen  farblosen  Blutkörperch(>n  aufge- 
nommen, welche  sich  dadurch  zu  Myelin-  und  Fettkörnchenzellen 
(Fig.  135  /"und  136  hih.^)  umwandeln,  die  danach  nie  fehlende  Er- 
scheinungen ausgebreiteter  degenerativer  Zerfallsprocesse  sind.  Ist  im 
Verlauf  der  Afifection  Blut  in  das  Gewebe  ausgetreten,  so  bilden  sich 
auch  Pigmentkörnchenzellen  (Fig.  136  h^). 


Fig.  136.  Zerzupfungspfäpfti'at  aus  einem  Degenetationsherd  des  Gehirnes 
(multiple  Seierose),  a  Blutgefäss  mit  Blut,  b  Media,  c  Adventitielle  Lymphscheide,  d 
Unveränderte  Gliazellen.  e  Verfettete  Gliazellen.  /'  Zweikernige  Gliazellen.  g  Sclerotisch 
aussehendes  Gewebe,  h  Rundzellen.  7tj  Rundzellen  mit  einzelnen  Petttröpfehen.  Äg  Fett- 
körnchenkugeln. Ag  Pigmentkörnchenkugeln.  Mit  Osmiumsäure  behandeltes  Präparat. 
Vergr.  200. 


Sowohl  die  freien  Zerfallsmassen  als  auch  die  Körnchenzellen  wer- 
den im  Verlaufe  der  Zeit  von  den  perivasculären  Lymphgefässen  (c) 
des  erkrankten  Bezirkes  aufgenommen  und  in  denselben  weitergeführt. 

Bei  ausgedehntem   Gewebszerfall  können   nicht    nur   die  Lymph- 


Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  patb.  Anat.    5.  Aufl. 
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gefässe  der  nächsten  Nachbarschaft,  sondern  auch  solche  in  der  weiteren 
Umgebung  mit  Körnchen  und  Körnchenzellen  sich  füllen.  Gelangen  sie 
in  grösseren  Mengen  in  die  Maschenräume  der  Pia  und  des  Subarach- 
noidalgewebes,  so  bedingen  sie  eine  weissliche  Trübung  derselben. 

Im  Verlaufe  degenerativer  Processe  treten  nicht  selten  die  schon 
normaler  Weise  in  der  Hirnsubstanz  vorkommenden  Corpora  amylacea 
in  vermehrter  Zahl  auf. 

Eine  Kegeneration  nervöser  Bestandtheile  des  Hirnes  und  Rücken- 
markes scheint  beim  Menschen  nicht  vorzukommen.  Sind  irgendwo 
Ganglienzellen  mit  den  ihnen  zugehörenden  Nervenbahnen  verloren  ge- 
gangen, so  kann  eine  Wiederherstellung  der  gestörten  Function  nur  da- 
durch herbeigeführt  werden,  dass  andere  gleichwerthige  Bahnen  und 
Centren  vicariirend  eintreten. 

Den  oben  beschriebenen  Zerfall  des  Nervenmarkes  pflegt  man  als 
fettige  Degeneration  zu  bezeichnen,  indem  die  Zerfallsmassen  des 
Myelines  nach  einiger  Zeit  die  mikrochemischen  Reactionen  der  Fette 
geben. 

Enthalten  das  Gewebe  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes  und  deren 
Bindegewebsumhüllung  und  Lymphbahnen  Körnchenzellen,  so  kann  dies 
im  Allgemeinen  als  ein  Beweis  angesehen  werden,  dass  irgendwo  ein  Zer- 
fall der  nervösen  Substanz  stattfindet.  Nach  Jasteowitz  {Jrch.  f.  Psych,  II) 
hat  dies  indessen  nur  für  Individuen ,  welche  älter  als  7  Monate  sind, 
Geltung ,  indem  vom  5.  Schwangerschaftsmonat  bis  zum  7.  extrauterinen 
Monate  der  Befund  von  Körnchenzellen  an  gewissen  mit  dem  Alter  wech- 
selnden Stellen  des  Hirnes  und  Rückenmarkes  normal  vorkommt  und  mit 
der  Bildung  der  Markscheiden  der  Nervenfasern  zusammenhängt,  wozu  nach 
BoLL  das  Material  durch  Wanderzellen  zugetragen  wird.  Der  Befund  wurde 
früher  allgemein  für  pathologisch  gehalten,  und  der  Process  als  congenitale 
Encephalitis  bezeichnet.  Yiechow  tritt  auch  neuerdings  [Ber/.  klin.  PFochen- 
schrift  1883  N.  46)  wieder  für  die  pathologische  Bedeutung  der  Körnchen- 
zellen im  Gehirne  Neugeborener  ein  und  stützt  sich  dabei  darauf,  dass  die 
Körnchen  die  mikrochemische  Reaction  des  Eettes,  nicht  aber  des  Myelins 
geben,  dass  der  Befund  bei  Neugeborenen  nicht  constant  ist,  dass  der 
Process  mit  einer  Schwellung  der  Gliazellen  und  mit  einer  Kernvermeh- 
rung verbunden  ist,  und  dass  unter  Umständen  Gewebszerfall  eintritt.  Die 
Körnchenzellen  treten  dabei  entweder  in  diffuser  Verbreitung  auf  oder  aber 
in  Herden,  die  opak  weisse  Elecken  bilden  und  in  der  grauröthlichen  durch- 
scheinenden Hirnsubstanz  des  Fötus  mit  blossem  Auge  leicht  wahrnehm- 
bar sind. 

Nicht  selten  findet  man  die  Pia  mater  namentlich  über  dem  Hirn- 
stamm auffallend  stark  bräunlich  pigmentirt.  Sofern  diese  Pigmentirung 
auf  einer  starken  Entwickelung  verzweigter  Pigmentzellen  beruht,  ist  etwas 
Pathologisches  darin  nicht  zu  sehen,  da  der  Pigmentgehalt  der  Pia  indi- 
viduell sehr  erheblich  variirt.  Nur  durch  Blutungen  bedingte  Pigmen- 
tirungen  sind  pathologisch. 

Die  Genese  der  Corpora  amylacea  ist  nicht  genauer  gekannt.  Neuer- 
dings hat  Ceci  {Transunli  delln  R.  Academ.  dei  Lincei  Vol.  V)  darauf  hin- 
gewiesen, dass  sie  nicht  immer  Jodreaction  geben  und  sich  mit  Osmium- 
säure braun  oder  schwarz  färben,  sich  also  anders  verhalten  als  das 
gewöhnliche  Amyloid.  Sowohl  bezüglich  ihrer  doppelt  Licht  brechenden 
Beschaffenheit,  als  auch  in  ihrem  Verhalten  gegen  Reagentien  sind  sie  dem 
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Myelin  ähnlich,  und  es  äussert  Ceci  die  Ansicht,  dass  sie  aus  dem  Myelin 
entstehen. 

Die  Frage  nach  der  Regeneration  des  Centralnervensystemes,  nament- 
lich des  Rückenmarkes ,  ist  vielfach  experimentell  in  Angriff  genommen 
worden.  H.  Müller  experimentirte  an  Eidechsen  und  Fischen  {iebcr  lie- 
^eiierulion  der  H'irbelsänle  und  des  liüclienmarkes,  FruiikfurI  18ü4) ;  Masius 
et  Vanläiii  (Mem.  de  Pacad.  de  liel^ique  T.  21.  1870)  machten  Versuche 
an  Fröschen,  BnowN-SEftUAED  {Guz.  med.  1849,  1850,  1851),  Eichhokst  u. 
Näuntn  {Arch.  f.  exper.  Pal  hol.  11)^  Dentan  (^liec/i.  sur  la  regeneration  de 
la  mo'eUe  cpiniere,  In.-Diss.  Beine  1875)  und  Schieffeedeckee,  [f^irch.  Arcli. 
67.  Bd.  1876)  an  Hunden.  Der  Erfolg  der  Experimente  war  ein  verschie- 
dener. Neben  negativem  Erfolg  wird  auch  über  eine  anatomische  und 
functionelle  Regeneration  des  durschnittenen  Rückenmarkes  berichtet.  Es 
geht  indessen  aus  den  Versuchen  nicht  mit  Sicherheit  hervor,  dass  bei 
Säugethieren  eine  anatomische  und  physiologische  Wiederherstellung  des 
durchschnittenen  Rückenmarkes  erfolgen  kann. 

Nach  Monding  {Communic.  fatta  al  B.  Istituto  Lombardo  die  Scienze  e 
Leiters  il  15  gennaio  1885  u.  Giornale  della  B.  Jcad.  di  med.  di  Torino 
1885)  sollen  nach  Hirnverletzungen  bei  Thieren  mitotische  Theilungen  so- 
wohl an  den  Ganglienzellen  als  an  den  Gliazellen  vorkommen. 

Literatur  über  das  Verhalten  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  bei 
Degenerationsprocessen  und  bei  Vergiftungen:  Viechow,  Virch.  Arch.  10., 
44.  und  50.  Bd.;  Letden,  Klinik  der  B'dckenmarkskrankh.  1874 — 1886  und 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.  l  1879 ;  OsEESTErNEE,  Wiener  med.  Jahrb.  111  u.  IV 
1879',  Jehn,  Arch.  f.  Psych.  Vlll ;  Zenkee,  Arch.  f.  Opthalm.ll\  Müllee, 
Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  des  Bückenmarkes ,  Leipzig  1871;  Chaecot, 
Legons  sur  les  mal.  d.  syst.  nerv. ;  Meschede,  Virch.  Arch.  34.  Bd.;  Möbius, 
SchmidCs  Jahrb.  190.  u.  193.  Bd.  (^Zusammenstellung  der  neueren  Arbeiten 
über  Nervenkrankheiten) ;  Wiegee,  Virch.  Arch.  78.  Bd.  {gibt  die  Literatur 
über  hyaline  Degeneration  der  Hirngefässe)  ;  Hadlich,  ebenda  46.  Bd.;  Ehe- 
lich u.  Beiegee,  Ausschaltung  d.  Lendengrau  durch  anämische  Nekrose  bei 
Kaninchen,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1884;  v.  Tschisch,  Heber  Veränderungen 
des  Bückenmarkes  bei  Vergiftung  mit  Morphium ,  A tropin ,  Silbernilrat  und 
Kalium  bichromat.,  Virch.  Arch.  100.  Bd.;  Popoff,  Materiaux  pour  Vetude 
de  la  myelite  aigue  d^origine  toxique,  Saint-Petersbourg  1882 ;  Vxjlpian,  Leg. 
s.  l.  mal.  du.  syst,  nerveux  1879;  Salvioli,  Biv.  clin.  di  Bologna  1878 
N.  10;  Roth,  Virch.  Arch.  53.  Bd,;  FEißDLÄNDEE,  ebenda  88.  Bd.  Die 
drei  letztgenannten  Autoren  berichten  über  Verkalkung  von  Ganglienzellen, 
welche  theils  innerhalb  von  Degenerationsherden,  theils  als  eine  Affec- 
tion  für  sich  auftrat;  Viechow  beobachtete  sie  namentlich  nach  Commo- 
tionen. 

§  116.  Zerfällt  die  Nerven  Substanz  in  grösserer  Ausdehnung,  so 
pflegt  auch  das  Crliagewebe  durch  nekrotischen  Zerfall  zu  Grunde  zu 
gehen,  oder  es  stellen  sich  wenigstens  degenerative  Veränderungen,  wie 
z.  B.  Verfettung  (Fig.  136  e),  an  den  Gliazellen  ein.  Ebenso  können 
auch  die  Endothelien  der  zarten  Hirnhäute  sowie  der  Blutgefässe  der 
fettigen  Degeneration  verfallen.  Ist  die  Schädigung  des  Gewebes  eine 
weniger  intensive,  so  kommt  es  vor,  dass  nur  die  nervösen  Elemente 
zu  Grunde  gehen,  während  das  Gliagewebe  mit  den  Blutgefässen  und 
dem  stützenden  Bindegewebe  sich  erhält. 

Nach  Resorption  der  Producte  des  Nervenzerfalles  erscheint  das 
Gliagewebe  der  Markmasse  des  Gehirnes  als  ein  aus  anastomosirenden 
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verzweigten  Zellen  (Fig.  137  hh^)  gebildetes  Netzwerk.  Die  Fäden  des 
letzteren  sind  sehr  zart  und  an  gehärteten  Präparaten  wenigstens  zum 
Theil  mit  Körnchen  besetzt  und  zwar  um  so  reichlicher,  je  frischer  der 
Process  und  je  weniger  weit  der  Zerfall  gediehen  ist. 

Ist  das  zerfallene  Nervengewebe  noch  nicht  ganz  resorbirt,  so  ent- 
halten die  Maschenräume  des  Stützgewebes  noch  Detritus,  sowie  mehr 
oder  weniger  zahlreiche  Körnchenzellen  (Fig.  137  e). 


Fig.  137.  Schnitt  aus  dem  ßande  eines  encephalomalacischen  Erwei- 
chungsherdes. A  Normale,  B  degenerirte  Hirnsubstanz,  a  Nervenfasern  verschie- 
dener Dicke  theils  quer  durchschnitten ,  theils  in  der  Ebene  des  Schnittes  verlaufend. 
h  Gliazellen  innerhalb  des  normalen  Hirngewebes,  h^  Gliazellen  in  der  Degenerations- 
zone, c  Blutgefässe.  Cj  Blutgefässe  mit  verdickter  Bindegewebsscheide.  d  Aus  den 
Gefässen  ausgetretene  unveränderte  farblose  Blutkörperchen,  e  Fettkörnchenzellen,  welche 
ihr  Fett  durch  die  Behandlung  des  Schnittes  mit  AlcohoJ  und  Nelkenöl  verloren  haben. 
Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes,  in  Kanada- 
balsam eingelegtes  Präparat.     Vergr.  250. 


Ein  ähnliches  Aussehen  wie  die  Markmasse  des  Gehirns  bietet 
auch  die  weisse  Substanz  des  Rückenmarkes  (Fig.  138  jB),  nur  ist  hier 
das  Maschen  werk  (&),  welches  das  Stützgewebe  um  die  einander  fast 
durchgehends  parallel  verlaufenden  Nerven  bildet,  weit  regelmässiger 
und  zugleich  stärker.  Auch  hier  beherbergt  das  Gliagewebe  je  nach 
dem  Alter  des  Processes  entweder  hauptsächlich  nur  Flüssigkeit  oder 
aber  mehr  oder  weniger  reichliche  Zerfallsproducte  der  Nervenfasern, 
sowie  Körnchenzellen  (rf)  und  vereinzelte  kleine  Rundzellen. 

Wie  in  der  weissen,  so  kann  sich  auch  in  der  grauen  Substanz 
nach  Schwund  der  nervösen  Elemente  das  Gliagewebe  erhalten.  Gehen 
lediglich  erstere  zu  Grunde,  so  bleibt  ein  in  gehärteten  Präparaten 
körnig  aussehendes  Gewebe  zurück  (Fig.  141),  in  welchem  Gliakerne 
eingebettet  liegen. 

In  der  Hirnrinde  werden  gleichzeitig  Fibrillen  sichtbar,  welche  in 
kernlosen  oder  in  kernhaltigen  Centren  sich  vereinigen.  Da  und  dort 
sind  auch  deutlich  Zellen   zu  erkennen,  von  denen  zahlreiche  Fortsätze 
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von  dem  Charakter  der  erwähnten  Fibrillen  abgehen.  Bei  weiterem 
Zerfall  bleibt  zunächst  ein  zartes  fädiges  Maschenwerk  (vergl.  §  ll'.i 
Fig.  143a  und  §  127  Fig.  155;  übrig,  in  dessen  Knotenpunkten  zum 
Theil  Spinneuzellen  liegen.  Schliesslich  kann  auch  dieses  noch  ver- 
loren gehen ,  so  dass  nur  die  Gefässe  übrig  bleiben  (Fig.  143  h  und 
Fig.  137  cci). 

In  vielen  Fällen  geht  im  Laufe  der  Zeit  das  ursprünglich  stehen 
gebliebene  Gliagewebe  zu  Grunde.  In  anderen  erhält  es  sich  und  er- 
fährt sogar  eine  Hyperplasie.  Soweit  sich  dies  erkennen  lässt,  wird 
der  Process  durch  eine  Theilung  der  vorhandenen  Gliakerne  (Fig.  13ßf 
und  Fig.  137  B)  eingeleitet.  Findet  weiterhin  auch  eine  Zelltheilung 
statt,  und  produciren  die  Zellen  Fibrillen,  so  entsteht  ein  Gewebe, 
welches  abgesehen  von  Gewebsflüssigkeit  und  allfällig  noch  vorhan- 
denem Detritus  wesentlich  aus  einem  Filzwerk  feiner  glänzender  Fib- 
rillen und  aus  kernhaltigen  Zellen  (Fig.  136^  und  139  &)  sich  zusammen- 

Fig.    139. 
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Fig.  138.  Aufsteigende  Degeneration  des  Eückenmarkes  oberhalb 
einer  durch  Compression  degenerirten  Stelle ,  2^  Monate  nach  Eintritt  der  Compression. 
Ä  Querschnitt  durch  die  normale  weisse  Substanz.  B  Querschnitt  durch  degenerirte 
weisse  Substanz,  a  Normale  Nervenfasern,  h  Gliagewebe  c  Gliazellen  d  Fettkörnchen- 
zellen nach  Auflösung  des  Fettes.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin 
und  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.   250 

Fig.  139.  Aufsteigende  Degeneration  des  Rückenmarkes,  18  Mo- 
nate nach  dem  Eintritt  einer  Compressionsdegeneration.  a  Querschnitt  von  Nervenfasern. 
h  Hyperplasirtes  Gliagewebe.  c  Kerne  der  Gliazellen.  d  Fettkörnchenzellen  nach  Auf- 
lösung des  Fettes.     W^ie  Fig.  138  behandeltes  Präparat.     Vergr.  250. 

setzt.  Ein  Theil  der  Fibrillen  hängt  mit  den  Gliazellen  zusammen, 
bildet  also  Zellfortsätze  (Fig.  136  und  Fig.  137),  von  andern  ist  ein 
solcher  Zusammenhang  nicht  mehr  nachweisbar. 

Häufig  nehmen  auch  die  Wände  der  Blutgefässe,  namentlich  das 
adventitielle  Bindegewebe  an  den  Wucherungsvorgängen  Theil,  wobei 
die  Gefässe  von  gewucherten  Zellen  belegt  sind.  Späterhin  ist  die  Ad- 
ventitia  verdickt  und  besteht  aus  derbem  Fasergewebe  (Fig.  137  cj. 

Solange  innerhalb  eines  Degenerationsherdes  noch  zahlreiche  Zer- 
fallsproducte  der  nervösen  Substanz  vorhanden  sind,  erscheint  er  un- 
durchsichtig weiss  und  ist  zugleich  weich.  Bei  starkem  Zerfall  kann 
er  auf  dem  Schnitt  sogar  zerfliessen.    Sind  die  Zerfallsmassen  resorbirt, 
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SO  erhalten  die  Herde  eine  graue  durchscheinende  Beschaffenheit.  Bildet 
sich  dabei  an  Stelle  der  Nervensubstanz  durch  Wucherung  des  Gha- 
gewebes  ein  grauer  gelatinöser  Gewebsherd,  so  bezeichnet  man  densel- 
ben als  eine  graue  Degeneration. 

Sind  die  neugebildeten  Fibrillen  spärlich  und  die  mit  Flüssigkeit 
gefüllten  Gewebslückeo  weit,  so  sind  die  Herde  weich,  lassen  Flüssigkeit 
austreten  und  sinken  unter  die  Schnittfläche  zurück.  Ist  die  Zahl  der 
neugebildeten  Fibrillen  reichlich,  so  dass  sie  ein  dichtes  Maschenwerk 
mit  engen  Zwischenräumen  bilden,  so  wird  das  Gewebe  dicht  und  hart, 
und  man  kann  danach  eine  weiche  gallertige  und  eine  harte  graue 
Degeneration  oder  Sclerose  unterscheiden. 

Findet  innerhalb  eines  sclerotischen  Herdes  ein  Collaps  und  eine 
Schrumpfung  des  Gewebes  statt,  so  gewinnt  er  eine  narbige  Be- 
schaffenheit. 

Die  Ausbildung  eines  sclerotischen  Herdes  erfordert  stets  lange 
Zeit,  d.  h.  Monate  und  Jahre. 

Das  Verhalten  der  Gefässe  wechselt  je  nach  der  Form  des  De- 
generationsprocesses,  doch  kann  man  sagen,  dass  in  späteren  Stadien 
Wucherungen  der  Adventitia  und  Verdickungen  der  Gefässwände  sehr 
häufig  sind. 

Die  Frage  nach  dem  feineren  Bau  der  Stützsubstanz  und  der  Bedeu- 
tung der  einzelnen  Bestandtheile  steht  noch  in  Discussion.  Ich  betrachte 
dieselbe,  vom  Ependymepithel  abgesehen,  als  ein  Gewebe  sui  generis, 
welches  in  seinen  Eigenschaften  keinem  andern  Gewebe  ganz  gleich  ist, 
aber  zu  den  Bindesubstanzen  gehört. 

Sowohl  die  graue  als  die  weisse  Substanz  des  Centralnervensystemes 
enthält  neben  Nervenzellen  zunächst  rundliche  und  längliche  protoplasma- 
arme Zellen  mit  zahlreichen  feinen  Fortsätzen,  sog.  Deiters'sche  Zel- 
len, welche  bald  nach  allen  (Spinnenzellen) ,  bald  nur  nach  bestimmten 
Bichtungen  (Pinselzellen)  ausstrahlen  (Fig.  136  e  f,  Fig.  137  //,  u.  Fig.  155) 
und  dadurch  ein  netzartig  angeordnetes  Stützgewebe  für  die  nervösen  Ele- 
mente bilden,  Sie  enthält  ferner  auch  fortsatzlose  rundliche  und  eckige 
Zellen,  welche  entweder  noch  unentwickelte  Deiters'sche  Zellen  oder  Wan- 
derzellen sind. 

Die  die  Zellen  umgebende  Grundsubstanz  besteht  aus  einer  feinkörni- 
gen, netzartig  angeordneten  Masse,  in  welcher  die  fibrillären  Zellfortsätze 
sich  verbreiten.  Es  ist  jedoch  nicht  zu  unterscheiden,  ob  nach  vollende- 
ter Ausbildung  des  Stützgewebes  noch  alle  Fibrillen  mit  Zellen  zusammen- 
hängen. In  der  weissen  Substanz  sind  die  körnigen  Massen  verhältniss- 
mässig  spärlich  oder  fehlen  ganz ,  in  der  grauen  dagegen  reichlich  ent- 
wickelt. Es  erscheinen  daher  die  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  in 
eine  körnige,  kernhaltige  Masse  eingebettet.  Ob  die  Grundmasse  auch 
während  des  Lebens  körnig  ist,  ist  fraglich.  Nach  Gieeke  (^Neural.  Cen- 
tralbl.    1883)  ist  sie  homogen,  klar  und  durchsichtig. 

Von  grossem  Interesse  ist,  dass  Schultze  und  Rumpf  {Ce/itralbl.  f.  d. 
med.  Wissensch.  1S78)  gefunden  haben,  dass  bei  hyperplastischen  Wuche- 
rungen des  Gliagewebes ,  bei  welchen  sich  ein  dichtes  Filzwerk  von  Fi- 
brillen bildet,  das  Kühne'sche  Neurokeratin  sich  nicht  vermehrt,  dass  viel- 
mehr die  Fibrillen  wie  Bindegewebe  sich  verhalten,  d,  h.  bei  Yerdauungs- 
versuchen   aufgelöst  werden. 

Die  Bezeichnung  graue  Degeneration  und  Sclerose  werden  gewöhnlich 
als  gleichbedeutende  Begriffe    promiscue    gebraucht.     Ich    halte    dies    nicht 
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für  richtig;  ßKXrjQog  bedeutet  hart,  trocken,  steif,  und  unter  ökAijowöic  ver- 
steht man  ein  Hartwerden  durch  Verdunstung.  Es  kann  danach  der  Be- 
griff Sclerose  nur  für  die  Degen erationsprocesse,  die  zur  Verhärtung  führen, 
gebraucht  werden. 

Lilcidliir  über  den  histologischen  Bau  des  Cenlralnerve/isijsleins :  Heine 
und  Merkel  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  III.  R,  34.  Bd.;  Deiters,  Uniersuch,  üb. 
Gehirn  und  Rückenmark,  Brauiischweig  1865 ;  Meinert,  Bau  der  Grosshirn- 
rinde, Neuwied  186.9;  Jastrowitz,  /Irch.  f.  Psych.  II  u.  III;  Boll,  ebenda 
ly  1813 ;  Löwe,  ebenda  HI  1877 ;  Stieda,  Zeitschr.  f.  wissensch.  Zoologie 
ÄHII,  XIX,  XX,  XXIII  XXF;  Kanvier,  Comptes  rend.  T.  77  1873; 
GoLGi,  Arch.  ital,  de  biol.  III  u.  IF  u.  Sulla  ßna  anatomia  degli  organi 
centrali,  Milaiio  1886 ;  Schwai.be,  Handb.  der  Jugenheilk.  von  v.  Gräfe  und 
Sämisch  I.  Bd.  und  Lehrb.  der  Neurologie,  Leipzig  1880 ;  Friedmann,  Jahr- 
bücher f.  Psych.  1883 ;  Ewald  und  KtJHNE,  rerhandl.  d.  nafur-histor.  med. 
Vereines  zu  Heidelberg  I.  Bd ;  Herzog  Karl  TnEodor  v.  Bayern,  Virch. 
Arch.  69.  Bd. ;  J.  Weiss,  Med.  Jahrbücher  1878 ;  Schopfhagen,  Jahrb.  f. 
Psychiatrie  III  1881 ;  Brandts,  Beitr  z.  Entivickelungsgesch.  der  Hirnrinde, 
I.-D.,  Freiburg  1884;  Giercke,  Die  Stützsnbstanz  des  Nervensystems,  Arch. 
f.  mikrosk.  Anat.  XX FI  1885;  Koneef,  Zur  Kennlniss  der  Nervenzelten, 
I.-D.,   Bern  1886;  Emmtnghaus,  Arch.  f.  Psych.  ÄI'II  1886. 


2.     Die  Hauptformen  einfacher  und  degenerativer 
Atrophie  des  Centralnervensy stemes. 

a.     Die  einfache  Atrophie. 

§  117.  Als  einfaclie  Atrophie  bezeichnet  man  alle  jene  Verän- 
derungen der  Hirn-  und  Rückenniarksubstanz,  bei  welchen  die  nervösen 
Bestandtheile  kleiner  werden  und  theilweise  schwinden,  ohne  dass  da- 
bei auffällige  Texturveränderungen  diesem  Schwunde  vorangehen  oder 
nachfolgen. 

Die  Atrophie  ist  entweder  eine  allgemeine  oder  wenigstens  über 
einen  grösseren  Abschnitt  des  Centralnervensystemes  ausgebreitete  oder 
aber  eine  locale,  auf  bestimmte  Theile  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes 
beschränkte. 

Unter  den  ausgebreiteten  Atrophieen  kommt  am  häufigsten  die 
Atrophie  des  Grosshirnes  zur  Beobachtung,  bei  welcher  entweder  das 
ganze  Grosshirn  oder  grössere  Theile  desselben,  z.  B.  das  Stirnhirn  mehr 
oder  weniger  an  Masse  einbüssen.  Die  Gyri  sind  dabei  je  nach  dem 
Grade  der  Atrophie  mehr  oder  weniger  verschmälert,  die  Sulci  imd 
damit  auch  die  Subarachnoidalräume  erweitert  und  mit  Flüssigkeit  ge- 
füllt.    Nicht  selten  sind  auch  die  Ventrikel  erweitert. 

Atrophie  des  ganzen  Kleinhirns  oder  der  Medulla  oblongata  und 
des  Rückenmarkes  gelangt  weit  seltener  zur  Beobachtung,  doch  kommt 
es  vor,  dass  das  Kleinhirn  in  ganz  erheblichem  Maasse  schrumpft,  so 
dass  es  um  die  Hälfte  und  mehr  verkleinert  ist  und  seine  Gyri  nur 
noch  einen  sehr  geringen  Durchmesser  besitzen.  Meist  ist  dabei  die 
Atrophie  nicht  gleichmässig  ausgebreitet ,  sondern  betrifft  nur  einen 
Theil  der  Lappen  oder  auch  nur  einzelne  Gyri.  Die  atrophischen  Theile 
sind  meistens  derber  als  die  unverändert  gebliebenen. 

Die  Atrophie  der  Brücke,  des  verlängerten  Markes  und  des  Rücken- 
markes kann  eine  gleichmässige  oder  eine  ungleichmässige  asymmetrische 
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sein  und  sowohl  auf  die  Nervenzüge  als  auf  die  Ganglienzellen  sich 
erstrecken. 

Am  leichtesten  sind  diejenigen  localen  Atrophieen  der  mikroskopi- 
schen Untersuchung  zugänglich,  welche  sich  zuweilen  in  den  Vorder- 
hörnern des  Rückenmarkes  oder  in  den  motorischen  Bulbärkernen  ein- 
stellen und  die  anatomische  Grundlage  von  Rückenmarks-  und  Bulbärer- 
krankungen  bilden,  welche  die  Kliniker  mit  verschiedenen  Namen  be- 
legt haben. 

Die  Vorderhörner  des  Rückenmarkes  (Fig.  140)  bestehen  aus  einem 
Gewebe,  das  vor  Allem  durch  den  Besitz  grosser  multipolarer  Gang- 
lienzellen (a)  sowie  zahlreicher  Züge  von  markhaltigen  Nervenfasern  (b) 

Fig.  140.      Durchschnitt 
durch  die  Spitze  des  linken 

Vorderhornes  eines 
normalen  Rückenmar- 
kes in  der  Höhe  des  IV. 
Cervicalnerven.  a  Multipo- 
lare Ganglienzellen,  b  Hori- 
zontal verlaufende  Nerven- 
züge innerhalb  der  grauen 
Substanz,  b^  Vordere  Ner- 
venwurzeln, c  Nervenquer- 
schnitte der  angrenzendeu 
weissen    Substanz,     d   Nach 

verschiedenen  Richtungen 
verlaufende  feine  und  grobe 
Nervenfasern,  theils  im  Quer- 
schnitt, theils  im  Längsschnitt 
getrofifen.  e  Kerne  der  Glia- 
zellen.  In  Müller'scher  Flüs- 
sigkeit und  Alcohol  gehärte- 
tes, mit  Hämatoxylin  und 
Karmin  gefärbtes  und  in  Ka- 
nadabalsam eingelegtes  Prä- 
parat.    Vergr.  150. 

ausgezeichnet  ist,  welche  den  vorderen  Wurzeln  (h^)  der  Rückenmarks- 
nerven ihren  Ursprung  geben.  Zwischen  diesen  Elementen  findet  sich 
ein  dichtes  Gewirr  feiner  und  grober  Nervenfasern  (d),  und  alle  diese 
Theile  sind  in  ein  zartes  massig  kernreiches  (e)  Gliagewebe  ein- 
gebettet. 

Bei  der  einfachen  Atrophie  der  Vorderhörner  (Fig.  141) 

Fig    141.    Schnitt  durch  die 
Spitze  eines  atrophischen 

Vorderhornes  des 
Rückenmarkes  in  der  Höhe 
des  IV.  Cervicalnerven  von  einer 
an  aufsteigender  Vorderhorn- 
atrophie  verstorbenen  Frau  von 
ca.  40  Jahren,  a  Normale  Gang- 
lienzellen, «j  Atrophische  Gang- 
lienzellen, b  Uebrig  gebliebene 
Nervenfasern  der  grauen  Sub- 
stanz, c  Nervenquerschnitte  der 
weissen  Substanz,  d  Blutgefäss. 
In  Müller'scher  Flüssigkeit  und 
Alcohol  gehärtetes ,  mit  Häma- 
toxylin und  Karmin  gefärbtes 
und  in  Kanadabalsam  eingeleg- 
tes Präparat.     Vergr.  150. 
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gehen  sowohl  die  Ganglienzellen,  als  auch  die  Nervenfasern  successive 
zu  Grunde  und  zwar,  soweit  es  sich  erkennen  lässt,  durch  einen  ein- 
fachen Schwund  der  einzelnen  Elemente.  Die  Ganglienzellen  (a,)  ver- 
lieren dabei  ihre  Ausläufer  und  schrumpfen  zu  kleinen  oft  pigraent- 
reichen  Klümpchen  zusammen.  Zerfallen  auch  diese,  so  bleibt  von  der 
ganzen  Zelle  nichts  mehr  übrig  als  etwas  Pigment,  das  später  eben- 
falls schwinden  d,  h.  entfernt  werden  kann. 

Schliesslich  schwinden  Nervenzellen  und  Nervenfasern  bis  auf  ge- 
ringe Reste  (aa,  &),  sodass  das  Vorderhorn  wesentlich  nur  noch  aus 
Gliagewebe  besteht.  Selbstverständlich  verfallen  dadurch  auch  die  Ner- 
ven der  Wurzeln  der  Atrophie,  und  die  von  den  betreffenden  Nerven 
versorgten  Muskeln  werden  gelähmt  und  ebenfalls  atrophisch. 

Bei  der  reinen  uncomplicirten  Form  der  Atrophie  ist  das  Stütz- 
gewebe nicht  verändert,  auch  fehlen  entzündliche  Processe  vollständig, 
und  nur  in  der  Zeit,  in  welcher  die  Nervenfasern  verschwinden  und 
ihre  Markscheide  zerfällt  und  aufgelöst  wird,  finden  sich  da  und  dort 
vereinzelte  Körnchenzellen  (vergl.  §  115).  Unter  Umständen  kann  sich 
eine  secundäre  Sclerose  anschliessen. 

Die  Atrophie  kann  an  allen  Theilen  der  Vordersäulen  sich  ein- 
stellen, beginnt  aber  am  häufigsten  am  oberen  oder  am  unteren  Ende 
derselben  und  pflanzt  sich  von  da  successive  weiter.  Im  ersteren  Falle 
pflegen  frühzeitig  auch  die  motorischen  Kerne  der  Medulla  oblongata 
von  der  Atrophie  ergriffen  zu  werden ,  während  sie  bei  aufsteigenden 
Formen  erst  spät  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Die  sensiblen 
Bulbärkerne  und  die  Hintersäulen  des  Rückenmarkes  bleiben  meist 
verschont. 

Man  kann  danach  diese  eigenthümliche  Afffection  als  einen  Schwund 
der  Ganglienzellen  der  motorischen  Cent ren  des  Rücken- 
markes und  der  Medulla  oblongata  bezeichnen.  Ueber  das 
Rückenmark  ausgebreitet  bildet  sie  die  Grundlage  eines  Theiles  der  als 
chronische  atrophische  Spinallähmung  oder  Poliomyelitis  anterior 
chronica  und  als  spinale  Muskelatrophie  bekannten  Krank- 
heiten ;  die  Kerne  der  Medulla  oblongata  ergreifend ,  stellt  sie  die 
Grundlage  eines  Theiles  der  als  progressive  Bulbärpar aly se 
oder  Duchenne'sche  Krankh  eit  bezeichneten  Erkrankungen  dar. 
Die  vom  oberen  Ende  des  Rückenmarkes  ausgehende  Vorderhorn- 
atrophie  ist  meist  mit  einer  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  (vergl. 
§  124)  verbunden.  Beginnt  der  Process  im  Lendenmark,  so  fehlt 
letztere. 

Ein  ähnlicher  Schwund  der  Nervenzellen  und  Nerven- 
fasern kommt  auch  in  anderen  grauen  Kernen  des  Hirnstam- 
mes sowie  in  der  Rindensubstanz  des  Grosshirnes  vor  und 
kann  bei  hochgradiger  Ausbreitung  zu  einer  merklichen,  unter  Um- 
ständen sogar  zu  einer  sehr  bedeutenden  Volumsabnahme  der  betreffen- 
den Theile  führen.  In  der  Hirnrinde  kann  sie  sowohl  über  grössere 
Bezirke  gleichmässig  verbreitet  als  auch  in  beschränkten  Gebieten,  also 
mehr  herdweise  auftreten. 

Wie  die  graue  Substanz,  so  kann  auch  die  weisse  der  Atro- 
phie verfallen  und  zwar  sowohl  primär  als  auch  secundär  in  Folge 
des  Schwundes  der  grauen  Centren.  Ist  die  Masse  eines  Theiles  des 
Gehirnes  oder  des  Gehirnstammes  oder  des  Rückenmarkes  erheblich 
verkleinert,  so  erstreckt  sich  die  Atrophie  auch  auf  die  weisse  Sub- 
stanz, und  es  erbringt  eine  genaue   mikroskopische  Untersuchung  den 
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Nachweis,  dass  ein  Theil  der  Nervenfasern  ganz  geschwunden  ist,  ein 
anderer  Theil  an  Masse,  d.  h.  an  Dicke  mehr  oder  weniger  eingebüsst 
hat.  Bei  herdweisem  Schwunde  der  nervösen  Substanz  enthält  das 
Marklager  des  Grosshirns  oft  mikroskopisch  kleine  Herde,  innerhalb 
welcher  das  Gewebe  in  Folge  des  Verlustes  der  Nerven  wie  siebartig 
durchlöchert,  also  auf  ein  zartes  Netz  von  Gliagewebe  reducirt  erscheint. 
Nicht  selten  besteht  daneben  eine  Erweiterung  der  adventitiellen  Lymph- 
räume (§  114). 

Sind  die  Windungen  des  Kleinhirns  an  irgend  einer  Stelle 
hochgradig  atrophisch,  so  beruht  der  Schwund  in  erster  Linie 
in  einer  erheblichen  Verkleinerung  der  Rinde,  doch  hat  auch  die  Mark- 
leiste an  Masse  eingebüsst.  Die  äusserste  oder  die  moleculäre  Schicht 
(Fig.  142  a)  der  Kleinhirnrinde  kann  auf  ein  Drittheil  oder  Viertheil 
(aj  ihrer  ursprünglichen  Dicke  reducirt  sein.  Die  Purkinje'schen  Zel- 
len (d)  und  deren  Fortsätze  gehen  vollkommen  zu  Grunde,  und  gleich- 
zeitig kann  auch   die  Zwischenschicht  (&)  ganz  verschwinden.     Endlich 

schrumpft  oft  auch  die 

■g  Körnerschicht  (c)  durch 

^^^  Schwund  ihrer  Zellen 

idß>^^.  und   Nervenfasern    zu 

^f^Z*^!^  einem  dünnen  Zellsaum 

rx\^    '^fe  (c-,)  zusammen. 

^~  ••       i/.i^' d 


:ß    —    /  Fig.    142.      Atrophie 

.■^  der  Rinde    desKlein- 


s.i-^*\  »\        "  ^v  ■/"  ^'^^  hirnes  eines  in  einem  epi- 

(t   ^ß'^'"'^^  '  ""  J^^"  '  ^  leptischen  Anfall  gestorbenen 

■^"j. «  v^B-  0„  •*  ^  ^  Mannes    von   25  Jahren.     A 

C  _   ^^--^tS»    * S«i^"^  "V  Normale,  B  atrophische  Win- 

"^^^^^       '  V^"*"^  '^  s                              •■^  — ^           dung.     a  Normale,  a^   atro- 

j          ^"f  ^                \  —d          phische    äussere   Schicht,     h 

\        ,  '  «           Normale  Zwischenschicht,     c 

i>^  /          Normale,        c^      atrophische 


Ö 


*'^  >^ »■1)~]^\^J:   ^  ■^'■\  Körnerschicht.     <Z  Purkinje'- 

v^jr^'j-^"       '  ^ -t.1    ^  ^     »    •  *i-  |P  sehe  Zellen,   e  Marksubstanz. 

^''■^/i^  '*/  '     -"'■-''  ^^  ■"  ■^"'^i^  ■%  ^"    Müller'scher    Flüssigkeit 

"■^  4r*i  ^^^  i%,^f  j.  '^\'   ^^-v^^^^^S^'  und    Alcohol    gehärtetes ,    in 

Vt^»  ^''^s^-^fV^v^^i»'  Hämatoxylin     und     Karmin 


'^'^ 


^'^i&^i^^  gefärbtes    und    in    Kanada- 

balsam eingelegtes  Präparat. 
Vergr.  25. 

Nicht  jede  Verkleinerung  des  Gehirnes  ist  auch,  ein  sicheres  Zeichen 
eingetretener  Atrophie.  Wenn  z.  B.  bei  Säuglingen  in  Folge  erschöpfen- 
der Durchfälle  das  Gehirn  sich  rasch  verkleinert,  so  dass  die  Schädel- 
knochen sich  an  den  Rändern  übereinander  verschieben,  so  beruht  diese 
Volumsabnahme  grösstentheils  auf  einer  Verminderung  des  Flüssigkeitsge- 
haltes des  Gehirnes  und  seiner  Häute. 

Zur  Constatirung  einer  Atrophie  der  Vorderhörner  des  Rückenmarkes 
ist  es  durchaus  geboten,  Schnittserien  zu  untersuchen.  Da  die  Ganglien- 
zellen des  Rückenmarkes  nicht  gleichmässig  vertheilt  sind,  sondern  ent- 
sprechend der  Segmentirung  des  Rückenmarkes  in  verschiedenen  Höhen 
abwechselnd  spärlich  und  reichlich  vorhanden  sind,  so  kann  es  vorkommen, 
dass  man  in  einem  gegebenen  Schnitte  schon  normaler  Weise  nur  sehr 
wenige  Ganglienzellen  trifft. 

Manche   Autoren   unterscheiden   neben    der    einfachen   Atrophie    noch 
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eine  Pigmen  t  atr  ophie  der  Ganglienzellen.  Ich  habe  mich  von 
einer  besonderen  Zunahme  des  Pigmentes  bei  der  Atrophie  meist  nicht 
überzeugen  können,  Betrifft  die  Atrophie  Ganglienzellen,  die  schon  nor- 
maler Weise  pigmentreich  sind,  so  ist  natürlich  auch  die  atrophische  Zelle 
sehr  pigmentreich,  indem  das  Pigment  nicht  schwindet.  Bei  Atrophie 
pigmentloser  Ganglienzellen  tritt  meist  auch  kein  Pigment  auf.  Immerhin 
scheint  es  vorzukommen,  dass  bei  Schwund  der  Zelle  eine  Vermehrung 
des  Pigmentes  eintritt. 

Atrophie  der  grossen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  hat  Muskel- 
atrophie zur  Folge,  doch  ist  nicht  jede  Muskelatrophie  von  dem  Verluste 
der  Ganglienzellen  abhängig.  Wenn  bei  Atrophie  der  Ganglienzellen  der 
Vorderhörner  die  betreffenden  Individuen  früh  zur  Section  gelangen ,  so 
kann  es  vorkommen  (Ebb,  Schdltze)  ,  dass  die  vorderen  Wurzeln  noch  er- 
halten sind,  während  die  Muskeln  degenerirt  erscheinen.  Danach  würden 
also  die  Muskeln  rascher  zu  Grunde  gehen  als  die  Nervenfasern.  Von 
manchen  Autoren  wird  bei  Schwund  der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner 
eine  Zunahme  des  Gliagewebes  erwähnt,  Nach  meinen  diesbezüglichen 
Untersuchungen  kommt  dies  in  der  That  vor,  indessen  nicht  regelmässig 
und  kann  selbst  bei  hochgradiger  Atrophie  der  Ganglienzellen  vollkommen 
fehlen.  Von  Interesse  ist,  dass  auch  bei  totalem  Schwunde  der  nervösen 
Substanz  im  Schnitte  noch  körnig  aussehende  Massen  neben  den  Gliazellen 
und  Easern  vorhanden  sind.  Es  ist  dies  ein  Beweis  dafür,  dass  die  körnig 
aussehenden  Massen  der  grauen  Substanz  nicht  oder  wenigstens  nicht  ganz 
den  Nervenfäserchen  und  den  Protoplasmafortsätzen  der  Ganglienzellen  an- 
gehören, eine  Anschauung,  welche  kürzlich  wieder  von  Rajtvieb  {/Irch.  de 
physiol.  I  1883)  vertreten  worden  ist. 

Literatur  über  einfache  Atrophie  der  Vorderhörner  des  Rückenmarkes 
und  der  Bulhärkerne :  Chakcot  u.  Joffeoy,  Arch.  de  physiol.  1869 ;  Pieeeet, 
ib.  II  1875 ;  Chaecot  u.  Gombault,  ib. ;  Duchenne  et  Joffkot,  ib.  IT  1870  ; 
Chaecot,  ib.  ir  1870  und  Krankheilen  des  Nervensystemes,  Stuttgart  1874  u. 
1878;  Kesteven,  St.  Barthol.  Hosp.  Rep.  XIIl  1878;  Schttitze,  rircA. 
Arch.  75.  Bd.;  Coenil  et  Lepine,  Paralysie  gen.  spinale  ant.  subaigue, 
Gaz.  med.  de  Paris  1875;  Jabisch,  Vierteljahrsschr.  f.  Derm.  und  Syph. 
FIII  1881 ;  Ebb  und  Schultze  ,  Arch,  f.  Psych.  JA;  Viebobdt  ,  ib.  XIF; 
GoLLDAMMEE,  ßcrl.  kUn .  Wochenschr.  1876 ;  Dejeeine,  Arch.  de  phys.  VI 
1883.     Vergl.  auch  §   124   Lit.   üb.   amyotroph.   Lateralsclerose. 

Literatur  über  die  Structur  der  Kleinhirnrinde  und  über  Kleinhirn- 
atrophie: Denissenko,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  XI T;  Obeesteinee,  Allg.  Zeit- 
schrift f.  Psych.  27.  Bd.  u.  Biolog.  Centralbl.  111  1883;  Polgi,  Arch.  ital. 
p.  l.  malutt.  nerv.  1874  u.  Rivisla  sperim.  di  freniatria  1882  und  1883; 
Meyneet,  Med.  Jahrb.  d.  Ges.  d.  Aerzte  in  Wien  1864;  Pieeeet,  Arch. 
d.  phys.  ir  1871—72;  Edw.  Clapton,  Transact.  of  the  Pathol.  Soc.  1871 
XII ;  Otto,  Arch.  f.  Psych.  IV;  Fischee,  ib.  V;  Huppeet,  ib.  VII;  Bischoff, 
ib.  All. 

§  118.  Ein  Theil  der  unter  der  Bezeichnung  Atrophie  aufgeführten 
Zustände  schliesst  sich  nach  ihrer  Entstehung  unmittelbar  an  die  in 
§  108  und  §  110  besprochene  Agenesie  des  Gehirnes  und  des  Rücken- 
markes an  und  manche  erst  in  späteren  Jahren  zur  Beobachtung  ge- 
langende Atrophieen  sind  nichts  anderes  als  Hypoplasieen ,  welche  von 
der  Entwickelungsperiode  herrühren.  Bei  anderen  hat  sich  wenigstens 
die  später  eingetretene  Atrophie  in  einem  Centralnervensystem  einge- 
stellt, welches  schon  zuvor  mangelhaft  organisirt  war,  d.  h.  locale  oder 
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ausgebreitete  Aplasieen  besass.  Sicherlich  gehören  hierher  die  Mehr- 
zahl der  nicht  mit  Entzündung  oder  Geschwulstbildung  verlaufenden 
Kleinhirnatrophieen  sowie  auch  jene  Fälle  von  einfachem  Gehirnschwund, 
bei  denen  eine  aufmerksame  Untersuchung  der  Windungen  und  der  inne- 
ren Structur  neben  ausgebreiteter  Atrophie  locale  Aplasieen,  z.  B.  par- 
tielle Defecte  in  den  Windungen  nachweisen  lässt.  Dieselbe  Deutung 
erheischen  auch  Rückenmarksatrophieen,  welche  sich  neben  Missbildungen 
desselben  vorfinden. 

Treten  einfache  Atrophieen  ohne  erkennbare  Ursache  bei  Indivi- 
duen auf,  in  deren  Familie  nachweislich  mehrfach  Leiden  des  Central- 
nervensystemes  vorkommen,  so  ist  die  Annahme  gestattet,  dass  eine 
mangelhafte  Constitution  der  nervösen  Elemente  die  wesentliche  Ursache 
ihres  frühzeitigen  Schwundes  ist,  und  selbst  auch  in  Fällen,  in  denen 
ein  solches  Verhältniss  nicht  vorliegt,  erscheint  diese  Deutung  bei  Ab- 
wesenheit anderer  Ursachen  zulässig. 

Durch  GuDDEN  und  seine  Schüler  wissen  wir,  dass  sowohl  moto- 
rische als  sensible  Kerne  atrophisch  werden  und  ihre  Ganglienzellen 
verlieren,  wenn  frühzeitig  d.  h.  gleich  oder  kurze  Zeit  nach  der  Ge- 
burt die  peripheren  Nerven  oder  die  peripheren  Endorgane  zerstört 
werden.  Es  lässt  sich  dies  wohl  nur  dadurch  erklären,  dass  der  Mangel 
des  peripheren  Endorganes  auch  einen  Ausfall  der  Functionen  der  be- 
treffenden Nervenkerne  bedingt,  und  dass  dieselben  aus  diesem  Grunde 
dem  Schwunde  verfallen  oder  wohl  auch  zum  Theil  gar  nicht  ihre  de- 
finitive Ausbildung  erhalten. 

Nach  Verlust  peripherer  Endorgane  können  nach  Verlauf  von  Jahren 
im  Rückenmark  sich  ebenfalls  atrophische  Zustände  einstellen.  Nach 
VuLPiAN,  DicKiNSON,  Dejeirine,  Mayor  ,  Letden  ,  Hayem  ,  Gilbert, 
Genzmer  und  Andern  wird  nach  Amputation  einer  Extremität  die  zu- 
gehörige graue  Substanz  des  Rückenmarkes  atrophisch,  wobei  die  Gang- 
lienzellen zu  einem  Theile  sich  verkleinern  und  schrumpfen  und  schliess- 
lich ganz  verschwinden,  so  dass  ihre  Zahl  unter  Umständen  auf  ein 
Fünftel  des  Normalen  reducirt  werden  kann  (Hayem,  Gilbert).  Von 
der  weissen  Substanz  des  Rückenmarkes  werden  namentlich  die  Hinter- 
stränge, zuweilen  auch  die  Seitenstränge  auf  der  amputirten  Seite  kleiner, 
wobei,  wie  es  scheint,  die  Nervenfasern  theils  schmäler  werden,  theils 
ganz  verschwinden.  Bei  Beurtheilung  der  Seitenstränge  ist  indessen 
stets  zu  berücksichtigen,  dass  wegen  der  ungleichmässigen  Vertheilung 
der  Pyramidenbahnen  das  Rückenmark  sehr  häufig  von  vornherein  asym- 
metrisch ist. 

Bei  Verlust  des  Sehnerven  und  des  Auges  im  postembryonalen 
Leben  atrophirt  beim  Menschen  der  entsprechende  Opticus  und  nach 
einiger  Zeit  auch  die  dem  betreffenden  Opticus  zugehörenden  Faser- 
bündel des  Tractus.  Nach  langjähriger  Erblindung  soll  die  Atrophie 
bis  in  den  Occipitallappen  (Huguenin)  aufsteigen.  Nach  Hosch  und 
Monakow  kann  nach  Zerstörung  der  Opticuscentren  auch  eine  descen- 
dirende  Atrophie  der  Opticusbahnen  eintreten. 

Tritt,  was  nicht  selten  geschieht,  eine  Atrophie  des  Grosshirnes 
im  Greisenalter  auf,  so  liegt  die  Annahme  nahe,  dass  dieselbe  theils 
in  einem  Ableben  der  nervösen  Elemente  selbst,  theils  in  einem  Sinken 
der  Ernährung  ihren  Grund  hat.  Hirnatrophie  dagegen,  welche  sich 
frühzeitig  bei  Individuen  einstellt,  die  durch  Krankheit  heruntergekom- 
men sind,  wird  man  in  erster  Linie  auf  die  gestörte  Ernährung  zurück- 
führen müssen. 
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Bei  Schwund  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  innerhalb  be- 
schränkter Herde  liegt  der  Grund  zuweilen  nachweislich  in  atheroma- 
töser  Entartung  und  hyaliner  Verdickung  der  Getasswände  (vgl.  §  119) 
oder  auch  in  Verlegung  und  Verstopfung  der  perivasculären  Lymph- 
bahnen durch  ausgetretenes  Blut  oder  hyaline  Gerinnungen. 

Bei  manchen  Formen  der  Atrophie,  die  sich  bei  Individuen  vor- 
finden, welche  an  Störungen  der  Circulation  lange  Zeit  hindurch  ge- 
litten haben,  müssen  wir  annehmen,  dass  der  Schwund  der  Nervensub- 
stanz damit  im  Zusammenhange  steht.  In  diesem  Sinne  können  nicht  nur 
Herzfehler  und  Lungenkrankheiten,  sondern  namentlich  auch  chronische 
Entzündungen  der  Meningen  (§  132  und  §  133)  und  Geschwulstbildungen 
in  der  Schädelhöhle  wirken.  Bei  beiden  kann  noch  die  Wirkung  der  Com- 
pression  hinzukommen,  welche  leicht  zu  localer  Anämie  (§  121)  führt. 

Endlich  kommen  als  Ursache  von  Atrophie  auch  manche  Schäd- 
lichkeiten in  Betracht,  welche  dem  Centralnervensystem  durch  das  Blut 
zugetragen  werden  und  die  nervösen  Elemente  lädiren.  In  diesem  Sinne 
soll  nach  Vulpian,  Dejerine,  Monakow,  Popow  und  Anderen  z.  B. 
das  Blei  wirken,  und  auch  dem  Alcohol  wird  bei  chronischem  Genüsse 
ein  solcher  Effect  zugeschrieben. 

Literatur  über  Atrophie  von  Centren  und  Nervenbahnen  nach  frühzeitiger 
Exstirpation  peripherer  Endigungen  oder  centraler  1  heile  des  Nervensystems: 
GuDDEN,  Arck.  f.  Psych.  11  u.  XI,  v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophthaimol.  XX, 
XXI  u.  XXF,  Tagebl.  d.  Nuturforschervers.  in  Eisenach  1882  u.  Heb.  die 
Frage  der  Localisat.  der  Functionen  des  Grosshirnes,  Zeitschr.  f.  Psych. 
42.  Bd.  1886;  Fokel,  Jrch.  f.  Psych.  Fll ;  Maysee,  ebenda  Hl;  Gansee, 
ebenda  Älll;     Eüestnee,  ebenda  XI 1 ;     Monakow,  ebenda   XI 1  u.    XI T. 

Literatur  über  aufsteigende  Atrophie  der  Opticusbahn:  Lebee,  Handb. 
V.  Gräfe  u.  Sämisch  F;  Gxjdden,  Arch.  f.  Ophthalm.  1879;  Haas,  Beiträge 
zur  Ophthalm.,  Festschr.  f.  Homer,  Wiesbaden  1881;  Kelleemann,  Beilage 
zu  Klin.  Monatsbl.  1879;  Püetschee,  v.  Gräfe' s  Arch.  XXn,  1880;  Sa- 
mttelsohn,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1880;  Batjmgabten,  Centralbl.  f.  d.  med. 
IViss.  1878 ;  Maechand,  v.  Gräfe*s  Arch.  ÄÄFUl;  Hosoh,  Descendirende 
Atrophie,   Klin  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  XVI. 

Literatur  über  Atrophie  des  liückenmarkes  nach  Amputationen :  Vxtlpian, 
Arch.  de  phys.  1868  u.  Bull.  Acad.  des  sciences  1879;  Dickinson,  Journ. 
of  Anat.  and  Phys.  111  1868;  Dejerine  et  Mayoe,  Gaz.  med.  de  Paris 
1878;  Leyden,  Klinik  d.  Rückenmarkskrankheiten  11;  Genzmee,  Firch.  Arch. 
66.  Bd.  1876;  Hayem  et  Gilbeet,  Arch.  d.  phys.  111  1884;  Feiedländeu 
und  Keatjse,  Fortschritte  d.  Med.  1886  Nr.  23. 

Ob  bei  Individuen,  welchen  Glieder  im  späteren  Leben  abgesetzt 
wurden,  die  entsprechenden  Centren  der  Hirnrinde  atrophisch  werden,  er- 
scheint fraglich.  Sander  {Centralbl.  f.  d.  med.  IViss.  1875),  Lurs  {Gaz. 
des  hop.  1876),  Boüedon  (Rech.  clin.  sur  l.  centr.  mol.  des  memb.,  Paris 
1877  und  Bull,  de  ÜAcad.  de  Med.  Xll  1883)  und  Andere  machen  zwar 
die  Angabe,  dass  sie  eine  entsprechende  Rindenatrophie  gefunden  hätten, 
doch  erscheinen  ihre  Angaben  nicht  sicher,  da  die  Breite  der  Windungen 
schon  normal  erheblich  schwankt.  Chaecox,  Feeeiee  u.  A.  haben  umsonst 
danach  gesucht.  Bei  angeborenen  Defecten  der  Extremitäten  sollen  nach 
Davida  {f'lrch.  Arch.  88.  Bd.)  und  Edinger  {Virch.  Arch.  89.  Bd.)  sowohl 
die  Riickenmarkswurzeln  als  auch  die  entsprechende  graue  Substanz  und 
die  Seitenstränge  des  Rückenmarkes,  nach  Gowees  und  Edinger  sogar  auch 
die  entsprechenden  ßindencentren  atrophisch  werden« 
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Nach  Bechterew  und  Rosenbach  (Neuro/og.  Ceniralbl.  1884)  sollen  bei 
Hunden  nach  Durchschneidung  der  Nerven  der  Cauda  equina  die  Ganglien- 
zellen des  Lendenmarkes  schwinden,  und  sie  betrachten  danach  die  Inter- 
vertebralganglien  als  trophische  Centren  der  Rückenmarksganglien.  Schultze 
(//».)  erklärt  den  Schwund  aus  einer  Einwirkung  des  Trauma. 

Nach  Angaben  von  Vülpian  {Maladies  du  syst.  7ieiv.  1879),  Dejeeine 
(Gaz.  med.  de  Paris,  1879),  Monakow,  (^Arch.  f.  Psych.  X,  1880),  Popow, 
\Firch.  Arch.  93.  Bd.),  Oppenheim,  {Arch.  f.  Psych.  XVl,  1885)  und  An- 
deren sollen  bei  Bleilähmungen  nicht  nur  Degenerationen  an  den  Muskeln 
und  den  peripheren  Nerven  sondern  auch  an  den  Ganglienzellen  des 
Rückenmarkes  und  des  Gehirnes  vorkommen,  Schultze  {Arch.  f.  Psych. 
XyP)  fand  sie  unverändert. 

b.    Die  ischämische  und  die  hämorrhagische  Hirn-  und  Rückenmarks- 
erweichung. 

§  119.  Gehirn  und  Rückenmark  gehören  zu  jenen  Organen,  deren 
Blutgefässe  überaus  häufig  krankhafte  Veränderungen  erleiden.  So 
treten  schon  die  Sclerose  und  das  Atherom  der  Gefässe  hier 
häufiger  als  in  den  meisten  anderen  Organen  auf,  und  für  die  hyaline 
Degeneration  der  Gefässwände  bilden  die  kleinen  Arterien  und 
Capillaren  des  Centralnervensystems  und  seiner  Häute  geradezu  die 
Prädilectionsstelle.  Auch  Verfettung  und  Verkalkung  derHirn- 
gefässe  sind  überaus  häufig  und  letztere  kann  in  seltenen  Fällen 
einen  so  hohen  Grad  erreichen,  dass  auf  einem  Schnitte  zahlreiche  Ge- 
fässe in  Form  starrer  Spitzen  aus  der  Substanz  des  Gehirnes  sich  er- 
heben. Hierzu  kommt,  dass  corpusculäre  Substanzen,  welche 
aus  dem  Herzen  in  den  arteriellen  Blutstrom  gelangen,  verhältniss- 
mässig  häufig  den  Hirnarterien  zugeführt  werden.  Es  können 
ferner  auch  aus  den  Gefässstämmen  Zerfallsmassen  atheromatöser  Herde 
oder  losgelöste  Fibrinniederschläge  von  erkrankten  Stellen  der  Aorta 
ascendens  und  der  Kopfgefässe  in  die  Hirnarterien  gelangen. 

So  kommt  es  denn,  dass  nicht  selten  allmählich  oder  plötzlich  Ar- 
terien oder  wohl  auch  eine  Summe  von  Capillaren  des  Gehirnes,  des 
Rückenmarkes  und  des  Hirnstammes  verschlossen  und  damit  schwere 
Störungen  der  Circulation  und  der  Ernährung  herbeigeführt  werden. 

Die  Arterien  besitzen  innerhalb  der  nervösen  Substanz  des  Central- 
nervensystemes  keine  arteriellen  Anastomosen  mehr,  und  so  wird  der 
Verschluss  einer  Arterie  nur  langsam  und  unvollkommen  durch  colla- 
terale  Circulation  ausgeglichen.  Letzteres  ist  namentlich  dann  der 
Fall,  wenn  auch  die  benachbarten  Arterien  durch  atheromatöse  oder 
hyaline  Degeneration  verengt  und  starr  geworden  sind. 

Hochgradige  Stauungen,  Stase  und  Blutungen  haben  ebenfalls  ischä- 
mische Zustände  zur  Folge  und  zwar  nicht  nur  grössere  Ergüsse,  sondern 
auch  kleine  und  kleinste  Blutungen,  welche  sich  auf  das  Gebiet  der 
Piaischeiden  der  Gefässe  beschränken.  Ebenso  können  auch  andere 
Substanzen,  wie  z.  B.  Zerfallsmassen,  welche  sich  in  den  Piaischeiden 
ansammeln,  die  Gefässe  durch  Compression  undurchgängig  machen. 

Endlich  führt  sehr  häufig  auch  eine  Compression  der  Hirn-  und 
Rückenmarksubstanz  durch  Geschwülste  oder  Exsudate  etc.  (§  121)  zu 
localer  Anämie. 

Ist  in  Folge  einer  temporären  oder  bleibenden  Ischämie  eioe 
Nekrose  der  Hirn-  oder  Eückenmarksubstanz  eingetreten,  so  stellt 
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sich  auch  sehr  bald  eine  Erweichung  des  betreffenden  Bezirkes  ein. 
Hat  dabei  die  Ischämie  keine  Blutung  zur  Folge,  so  bleibt  das  Gewebe 
weiss  und  wird  zunächst  nur  weicher  und  zerreisslicher,  so  dass  der 
Process  den  Namen  der  weissen  Erweichung  erhalten  hat. 

Schon  nach  wenigen  Tagen  wird  die  Substanz  des  Gehirnes  oder 
des  Rückenmarkes  durch  den  rasch  eintretenden  Zerfall  des  Nerven- 
und  Gliagewebes  sowie  durch  das  Austreten  von  Flüssigkeit  aus  den 
wegsam  gebliebenen  oder  wieder  wegsam  gewordenen  Blutgefässen  in 
eine  breiige  Masse  verwandelt,  welche  jene  in  §  115  beschriebenen 
Zerfallsproducte,  sowie  Fettkörnchenzellen  in  der  mannigfaltigsten  Ge- 
stalt enthält. 

Im  Laufe  von  Wochen  nimmt  die  Verflüssigung  mehr  und  mehr  zu, 
und  es  kommt  zunächst  eine  Zeit,  in  welcher  nur  noch  eine  durch  Zer- 
fallsproducte und  Fettkörnchenzellen  milchig  getrübte  Flüssigkeit  vor- 
handen ist.  Da  bei  dem  Zerfallsprocesse  die  Blutgefässe  meist  erhalten 
bleiben  (Fig.  137  c  und  Fig.  143  b),  so  pflegt  die  Flüssigkeit  in  einem 
zarten,  durch  das  Gefässgerüst  dargestellten  Maschenwerk  zu  liegen. 
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Fig.  143.  Ischämische  Erweichung  der  Gehirnrinde  aus  dem  Gehirn 
eines  Blödsinnigen.  A  Markleiste.  B  Normale  Hirnrinde  mit  Ganglienzellen.  B^  Er- 
weichte Hirnrinde.  C  Normale ,  Cj  Verdickte  Hirnhäute,  a  In  Erweichung  begrifiene 
Rindensubstanz  ohne  Ganglienzellen  ,  aber  mit  theilweise  erhaltenem  Gliagewebe.  h  Rin- 
dentheile,  in  welchen  fast  nur  noch  das  Gefässnetz  erhalten  ist.  c  Collabirtes  faserig  aus- 
sehendes Gewebe,  d  In  der  Pia  und  den  Subarachnoidalräumen  gelegene  zellige  Herde. 
e  Aus  Rundzellen  und  Fett-  und  Pigmentkörnchenzellen  bestehende  Herde  innerhalb  des 
Erweichungsgebietes.  /  Grössere  Blutgefässe,  g  Perivasculäre  Zellanhäufungen.  In  Müller'- 
scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes,  in  Ka- 
nadabalsam eingelegtes  Präparat.      Vergr.   25. 


Nach  Monaten  wird  die  Flüssigkeit  durch  Resorption  der  Zerfalls- 
producte allmählich  klar. 
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Am  Rande  der  Erweichungsherde  kann  sich  eine  sclerotische  Ver- 
dichtung durch  Wucherung  des  Gliagewebes  einstellen,  doch  pflegt  die- 
selbe nicht  erheblich  zu  sein.  Am  ehesten  tritt  sie  dann  ein,  wenn  die 
Herde  klein  sind,  die  Erweichung  jüngere  Individuen  betrifft  und  nicht 
auf  Arteriosclerose  beruht.  Häufig  ist  auch  nach  Monaten  und  Jahren 
eine  erhebliche  Wucherung  der  Gliazellen  nicht  zu  Consta tiren,  dagegen 
sind  die  Erweichungsherde  noch  von  einer  Gewebszone  umgeben,  inner- 
halb welcher  die  nervösen  Elemente  in  Zerfall  begriffen  sind  und  dem- 
gemäss  das  Gewebe  auch  mehr  oder  weniger  dicht  von  Körnchenzellen 
durchsetzt  ist. 

Die  innerhalb  des  Erweichungsherdes  gelegenen  Gefässe  verfallen 
zum  Theil  der  Obliteration.  Sowohl  in  den  collabirten  als  in  den  offen 
gebliebenen  kann  sich  eine  zellig  fibröse  Hyperplasie  der  Piaischeide 
einstellen. 

Gesellen  sich  zu  der  ischämischen  Erweichung  Blutungen,  so 
haben  sie  auf  den  Gang  des  Processes  den  Einfluss,  dass  mit  der  Ner- 
vensubstanz auch  das  ausgetretene  Blut  zerfällt  und  zu  rother  oder 
gelber  oder  rostfarbener  oder  bräunlicher  Färbung  des  ganzen  Erwei- 
chungsherdes oder  einzelner  Theile  desselben  Veranlassung  gibt.  Der 
Process  wird  danach  als  rothe  resp.  gelbe  Erweichung  bezeichnet. 

Die  Erweichungsmasse  enthält  dabei  neben  Fettkörnchenzellen  auch 
Pigmentkörnchenzellen,  und  späterhin  liegen  in  der  Umgebung  des  Herdes 
gelbe  und  braune  Pigmentschollen,  zuweilen  auch  Hämatoidinkrystalle. 

Literatur  über  ischämische  Hirn-  und  Rückenmarkserweichung :  Eisen- 
lohe, Veber  acute  ßulbär-  u.  Ponsaffectionen^  Arch.  f.  Psych.  IX  1878; 
KxEBS,  Prager  med.  Wochenschr.  1879;  Nauwerck,  Ueber  die  Entstehung  der 
liückenmarkserweichung,    Beitr.    z.  path.   Anat.  von  Ziegler  u.  JSauwerck  11. 

Literatur  über  hyaline  Degeneration  der  Hirn-  und  Rückenmarksgefässe : 
Wedl,  Silzungsber.  d.  Wien.  Acad.  ÄLUl  1863;  Abndt,  Virch.  Arch. 
49.  Bd.;  LuBiMOFF,  ebenda  57.  Bd.;  Benedickt,  ebenda  64.  u.  72.  Bd.; 
KoLESSNiKOFF,  ebenda  85.  Bd.;  Neelsen,  Arch.  d.  Heilk.  XFll  1876;  Otto, 
Aneurysmen  der  Rückenmarksgefässe,   Arch.  f.  Psych.  AFI;  Nauweeck,  /.  c. 

§  120.  Die  Orösse  der  einzelnen  Erweichungsherde  ist  ab- 
hängig von  der  Grösse  des  in  anämischen  Zustand  versetzten  Gefäss- 
bezirkes  und  kann  danach  in  erheblichem  Grade  variiren.  Die  klein- 
sten Degenerationsherde  entziehen  sich  dem  unbewaffneten  Auge  gänz- 
lich oder  bilden  wenigstens  nur  bei  sorgfältiger  Betrachtung  erkennbare 
Veränderungen,  während  grössere  Herde  ganze  Windungen  oder  um- 
fangreiche Theile  des  weissen  Marklagers  oder  der  Ganglien  des  Hirn- 
stammes oder  auch  ganze  Lappen  betreffen  können. 

Alte  kleinste  Erweichungsherde  präsentiren  sich  als  kleine,  mit 
klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Gewebslücken,  oder  es  sieht  das  Gewebe 
siebartig  durchbrochen  aus,  einem  Schwamm  mit  zarten  Balken  und 
weiten  Maschen  nicht  unähnlich.  Hat  der  Gewebszerfall  in  der  Um- 
gebung eines  Blutgefässstämmchens  stattgefunden,  so  kann  der  durch 
die  Resorption  der  Zerfallsmassen  frei  werdende  Raum  durch  eine 
Flüssigkeitsansammlung  in  den  adventitiellen  Lymphbahnen  ausgefüllt 
werden,  so  dass  nunmehr  das  betreffende  Gefäss  in  einem  weiten  Lymph- 
sack steckt,  ähnlich  wie  dies  auch  nach  localen  Lymphstauungen  vor- 
kommt. 

Finden    sich    im  Centralnervensystem    kleinste  Erweichungsherde 


Ischämische  Hirn-  und  Rücken markserweichun» 
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dicht  nebeneinander  liegend  in  reichlicher  Zahl,  so  bezeichnet  man 
diesen  Zustand  wohl  auch  als  Etat  cribl6. 

Der  Inhalt  grösserer  Erweichungsherde  wird  nur  selten  vollkommen 
klar,  da  die  Resorption  der  Zerfallsmassen  sehr  langsam  vor  sich  geht, 
und  am  Rande  der  Herde  die  Degeneration  und  der  Zerfall  der  Nerven- 
substanz auch  nach  Monaten  und  Jahren  noch  Fortschritte  zu  machen 
pflegt. 

Liegen  grössere  Erweichungsherde  (Fig.  144)  subpial  oder  wenig- 
stens in  nächster  Nähe  der  Pia,  so  pflegt  die  Hirnsubstanz  an  der  be- 
treuenden Stelle  einzusinken,   und   es  wird   der  dadurch  frei  werdende 


Fig.  144.  Ischämische  Erweichung  der  dritten  Stirnwindung ,  des  untersten 
Theils  der  vordem  Centralwindung  und  der  Spitze  der  ersten  Schläfenwindung  einer  Frau, 
welche  an  amnestischer  und  ataktischer  Aphasie  gelitten  hatte  (aus  der  Praxis  von  Dr.  HüF- 
SCHMiD  in  Räuden).     Um  l  verkleinert. 


Raum  zum  Theil  durch  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Subarachnoidal- 
räumen  und  der  Pia  ausgefüllt.  Der  eingesunkene  Hirntheil  erscheint 
von  aussen  betrachtet  undurchsichtig,  weiss  oder  gelb  oder  braun  ge- 
färbt. Durchschnitten  entleert  das  Erweichungsgebiet  eine  meist  milchig 
getrübte,  seltener  pigmentirte  Flüssigkeit,  und  es  bleibt  alsdann  nur 
noch  ein  schlafles,  grossentheils  aus  Gefässen  bestehendes  Gewebe  (Fi- 
gur 143  h)  als  Rest  des  früher  vorhandenen  Hirn  theils  übrig. 

Das  Gewebe  der  weichen  Bindegewebshüllen  ist  über  älteren  Er- 
weichungsherden meist  hyperplasirt  (CJ,  und  auch  die  Blutgefässe  (/) 
sind  häufig  verdickt.  Endlich  besteht,  so  lange  der  Zerfall  andauert, 
eine  zellige  Infiltration  und  zwar  sowohl  innerhalb  der  Degenerations- 
herde als  auch  in  den  darüber  gelegenen  weichen  Hirnhäuten.  In  den 
verdickten  Hirnhäuten  bilden  sich  nicht  selten  Kalkconcremente ;  am 
Rande  der  Degeneration  können  auch  die  abgestorbenen  Ganglienzellen 
verkalken.  Liegt  ein  grösserer  Herd  in  der  Nähe  eines  Ventrikels,  so 
pflegt  sich  dieser  in  Folge  des  Zusammensinkens  der  angrenzenden 
Hirnsubstanz  zu  erweitem. 


Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.    5.  Aufl. 
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Die  ischämischen  Erweichungsherde  können  an  jeder  Stelle  des 
Centralnervensysteraes  vorkommen.  Ist  ihr  Sitz  das  Gehirn,  so  pflegt 
man  den  Process  als  Encephalomalacia ,  ist  er  im  Rückenmark,  als 
Myelomalacia  zu  bezeichnen. 

Im  Rückenmark  betriit  die  Erweichung  entweder  die  weisse  oder 
die  graue  Substanz  oder  beide  zugleich.  Von  besonderem  Interesse  ist, 
dass  Erweichungsprocesse  und  ebenso  auch  Hämorrhagieen  im  Gebiete 
des  Vorderhornes  eintreten  können,  welche  so  ziemlich  genau  dem  Ver- 
zweigungsgebiete eines  aus  der  vorderen  Längsspalte  eintretenden  Ar- 
terienastes entsprechen,  somit  auch  sich  auf  nahezu  sämmtliche  mo- 
torischen Ganglienzellen  der  afficirten  Hälfte  des  Rückenmarkes  er- 
strecken. 

Auch  im  Hirnstamme  können  die  Erweichungsherde  an  den  ver- 
schiedensten Stellen  vorkommen  und  danach  auch  verschiedene  Func- 
tionsstörungen  verursachen.  Sitzen  sie  im  Gebiete  der  Pyramidenbahn, 
so  unterbrechen  sie  die  motorische  Leitung.  Werden  die  Bulbärkerne 
des  Hirnstammes  oder  die  davon  abgehenden  Fasern  zerstört,  so  treten 
Lähmungen  der  Hirnnerven  auf. 

Im  Grosshirne  treten  die  Erweichungen  sowohl  im  Gebiete  der 
Arterien  der  Grosshirnganglien  als  auch  der  Rindenarterien  auf.  Wer- 
den dabei  Rindencentren  zerstört,  so  erfolgen  motorische  und  senso- 
rische Lähmungen.  So  hat  ein  Zerfall  des  Hinterhauptlappens  und  des 
hinteren  Theiles  des  Scheitellappens  Verlust  des  Sehvermögens,  Zerfall 
der  Centralwindungen  und  des  Parietallappens  Lähm.ung  der  Extremi- 
täten der  entgegengesetzten  Seite  zur  Folge.  Zerstörung  der  dritten 
Stirnwindung  links  (Fig.  144)  pflegt  bei  rechtshändigen  Individuen 
ataktische  Aphasie  zur  Folge  zu  haben.  Durch  Bildung  mehrfacher 
Rindenerweichungen  (Fig.  143)  können  zahlreiche  Functionen  der  Gross- 
hirnrinde in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  beeinträchtigt  werden. 

Stellen  sich  im  Verlaufe  des  Stabkranzes  und  der  inneren  Kapsel 
vereinzelte  grössere  oder  zahlreiche  kleine  Zerfallsherde  ein,  so  werden 
die  motorischen  Bahnen  unterbrochen. 

Die  von  den  Klinikern  als  Poliomyelitis  und  Myelitis  bezeichneten 
Rückeninarkserkrankungen  tragen  zu  einem  Theil  durchaus  den  Charakter 
ischämischer  Erweichungen  und  sind  auch  zweifellos  als  solche  anzusehen. 
Näuwerck  (1.  c.  §  119)  gelang  es  auch  in  einem  Falle  von  Myelitis  eine 
hyaline  Entartung  und  Thrombose  der  zum  Erweichungsbereich  gehörigen 
Gefässe  nachzuweisen. 

Nach  Ehrlich  u.  Brieger  {Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1884)  hat  eine  ein- 
stündige Unterbrechung  der  Blutzufulir  zum  Lendcumark  durch  temporäre 
Unterbindung  der  Aorta  eine  vollständige  Degeneration  der  gravien  Sub- 
stanz und  der  vordem  Wurzeln  zur  Folge,  die  weissen  Stränge  bleiben 
dagegen  intact. 

c.     Durch  Compression  und  durch  Quetschungen  bedingte  Hirn-  und 
Rückenmarkserweichungen. 

§  121.  Wird  die  Hirn-  oder  Rückenmarksubstanz  durch  irgend 
ein  Moment  in  erheblichem  Grade  comprimirt,  so  stellt  sich  früher  oder 
später  eine  Degeneration  des  comprimirten  Gewebes  ein.  Am  häufig- 
sten geschieht  dies  im  Rückenmark,  da  in  dem  engen  Wirbelcanal  jede 
Raumbeengung  auf  die  Rückenmarksubstanz  einen  Druck  ausüben  wird, 
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dem  dieselbe  nicht  ausweichen  kann.  In  diesem  Sinne  wirken  z.  B. 
tuberculöse  Granulationen,  Käsemassen  und  Eiter,  welche  sich  bei  Ent- 
zündungen der  Wirbelsäule  im  epiduralen  Raum  ansammeln,  ferner  Ge- 
schwülste der  angrenzenden  Wirbelknochen ,  der  Dura  und  der  Pia 
mater  spinalis,  Blutergüsse  in  den  Rückenmarkshäuteu ,  varicöse  Er- 
weiterung und  cavernöse  Metamorphose  der  pialen  Gefässe,  Erweite- 
rungen des  Centralcauales  des  Rückenmarkes  selbst,  Verschiebungen 
der  Wirbelkörper  gegeneinander,  wie  sie  namentlich  bei  Caries  der 
Wirbelsäule  vorkommen  etc. 

Bei  Lockerung  oder  Zerreissung  der  Bänder  des  Epistropheus  und 
des  Atlas,  wie  sie  namentlich  bei  cariösen  Processen  an  den  obersten 
Halswirbeln  und  der  Schädelbasis,  mitunter  indessen  auch  nach  Stoss 
auf  den  Hinterkopf  vorkommen,  kann  der  Zahnfortsatz  des  Epistropheus 
die  Medulla  oblongata  comprimiren. 

Die  schädliche  Wirkung  einer  allmählich  oder  rasch  sich  einstellen- 
den Compression  des  Rückenmarkes  beruht,  abgesehen  von  Zertrüm- 
merungen der  nervösen  Substanz,  sicherlich  grösstentheils  darauf,  dass 
Störungen  der  Circulation,  vorübergehende  oder  auch  dauernde  anä- 
mische Zustände  gesetzt  werüen.  Erreichen  dieselben  einen  höheren 
Grad  und  eine  gewisse  Dauer,  so  verfällt  das  Gewebe  einer  anämischen 
Nekrose  und  weiterhin  einer  Erweichung.  Bei  Hemmung  des  Blutab- 
flusses können  sich  auch  Stauungsblutungen  einstellen.  In  erster  Linie 
erweicht  die  weisse  Substanz;  die  graue  pflegt  sich  etwas  länger  zu 
erhalten,  da  sie  ihr  Blut  nicht  von  der  Peripherie,  sondern  hauptsäch- 
lich aus  den  Blutgefässen  der  Incisuren  erhält.  Nach  Kahler  beginnen 
die  Axencylinder  schon  6  Stunden  nach  Eintritt  der  Compression  auf- 
zuquellen und  zwar  zuweilen  in  dem  Maasse,  dass  sie  die  Maschenräume 
des  Gliagerüstes  fast  ganz  ausfüllen.  Vom  zweiten  Tage  ab  zerfallen 
sie,  oft  unter  Vacuolenbildung. 

In  den  ersten  Wochen  der  Compression  ist  die  Rückenmarksub- 
stanz durch  die  vorhandenen  Zerfallsmassen  weiss  und  undurchsichtig. 
Später  hellt  sie  sich  auf  und  wird  mehr  und  mehr  grau  durchscheinend 
gallertig,  indem  die  Zerfallsproducte  resorbirt  werden.  Gleichzeitig 
pflegt  sich  eine  Hyperplasie  des  Gliagewebes  einzustellen,  doch  dauert 
es  viele  Monate,  bis  eine  erhebliche  Zunahme  desselben  eingetreten  ist 
(vergl.  §  116  Fig.  139).  Haben  während  der  Erweichung  Blutungen 
stattgefunden,  so  ist  späterhin  auch  das  graue  sclerotische  Gewebe 
mehr  oder  weniger  pigmeutirt. 

In  der  Schädelhöhle  liegen  die  Verhältnisse  bezüglich  der  Möglich- 
keit einer  Compression  des  (xehirnes  wesentlich  anders  als  im  Wirbel- 
canal.  Tritt  z.  B,  durch  die  Entwickelung  einer  Geschwulst  der  Dura 
oder  der  Pia  allmählich  eine  locale  Raumbeschränkung  ein,  so  wird 
durch  Abströmen  der  Lymphe  Raum  geschafi"t,  und  gleichzeitig  ändert 
das  Gehirn  seine  Form,  d.  h.  es  erhält  am  Orte  der  Geschwulstbildung 
eine  Impression.  Erreicht  die  Geschwulst  keine  erhebliche  Grösse,  so 
bleibt  die  Hirnsubstanz  intact;  erst  bei  starker  Raumbeengung  stellt 
sich  eine  einfache  oder  degenerative  Atrophie  ein.  Häufiger  tritt  letz- 
teres ein,  wenn  Geschwülste  im  Inneren  des  Gehirnes  sich  entwickeln 
oder  wenn  chronische  Hirnabscesse  durch  schubweise  auftretende  Ver- 
grösserung  auf  die  Umgebung  drücken  und  dadurch  Circulations- 
störungen  herbeiführen. 

Gefährlicher  sind  für  die  Integrität  des  Gehirnes  plötzlich  auf- 
tretende Raumbeengungen,  wie  sie  z.  B.  durch  Blutungen  und  entzünd- 
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liehe  Exsudationen  in  die  Meningen  und  die  Ventrikel  gesetzt  werden. 
Ja  schon  eine  congestive  Hyperämie  kann  für  die  Hirnsubstanz  verderblich 
werden. 

Bei  stärkerem  Blutzufluss  nach  dem  Gehirn  sowie  bei  Austritt  von 
Exsudatmassen  oder  Blut  strömt  zunächst  die  Cerebrospinalflüssigkeit 
nach  dem  Wirbelcanal  ab  und  kann  denselben  sogar  an  seinen  nach- 
gibigen Stellen,  den  Ligamenten  ausdehnen.  Aliein  dies  hat  seine 
Grenzen.  Erreicht  durch  Vermehrung  des  Schädel-  und  Wirbelcanal- 
inhaltes  der  intracranielle  Druck  eine  gewisse  Höhe,  so  ist  eine  Be- 
schaffung von  Raum  nicht  mehr  möglich.  Durch  die  Steigerung  des 
intracraniellen  Druckes  werden  die  Blutcapillaren  comprimirt,  die  Cir- 
culation  stockt,  und  es  stellen  sich  zufolge  der  schlechten  Ernährung 
schwere  Functionsstörungen  ein.  Wird  nicht  durch  baldige  Resorption 
des  flüssigen  Schädelinhaltes  und  durch  Abfluss  des  Blutes  der  Druck 
herabgesetzt  und  die  Circulation  wiederhergestellt,  so  können,  falls  nicht 
der  Tod  eintritt,  sich  an  die  Circulationsstörungen  mehr  oder  weniger 
ausgebreitete  degenerative  Processe  anschliessen.  Am  häufigsten  treten 
dieselben  an  der  primär  gedrückten  Stelle  ein,  während  in  entfernteren 
Theilen  ein  frühzeitiger  Ausgleich  stattfiftdet.  So  ist  es  z.  B.  ein  sehr 
häufiges  Vorkommniss,  dass  in  der  Umgebung  von  Extravasaten  oder 
von  Ventrikelergüssen  Erweichungsprocesse  sich  einstellen. 

Lileralur:  Ebb,  v.  Ziernsseti's  Handb.  d.  spec.  Palhol.  XI;  Letden, 
Klinik  d.  Rückenmarkskrankk.  1874 — 76;  0.  Kahler  u.  A.  Pice,  Jrch. 
f.  Psych.  X;  Chaecot,  LeQons  sur  les  mal.  du  syst.  nerv.  II  1873  u.  Gaz. 
med.  1874;  Bofchaed,  Diclionn.  encyclop.  des  sc.  med.  II.  ser.  T.  FIII; 
MicHATTD,  Sur  la  myelile  et  la  meningite  dans  le  mal.  vertehr.  Paris  1871; 
Beegmank,  Deutsche  Chirurgie  Lief.  30;  Kählee,  Prag.  Zeilschr.  f.  Heilk. 
II;  Adamkiewicz,  Silzb.  d.  k.  ^kad.  d.  H^iss.  XL  V III  1883  u.  IViener 
Klinik  VIII  u.  IX  1884 ;   Weenicke,  Fortschritte  d.  Med.   III  pg.  216  1885. 

§  122.  Erleidet  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  durch  irgend 
ein  Trauma  eine  Quetschung  und  eine  erhebliche  Erschütterung,  so 
kann  sie  in  acutester  Weise  getödtet  und  zum  Zerfall  gebracht  werden. 

Diese  Wirkung  hat  zunächst  schon  eine  massige  spontane  Blutung. 
Ferner  gehören  hierher  Quetschungen  und  Zertrümmerungen  des  Ge- 
hirnes und  des  Rückenmarkes,  welche  durch  Luxation  und  Fractur  der 
Wirbelkörper  sowie  durch  Schlag  und  Sturz  auf  den  Kopf  und  die  damit 
zusammenhängende  Erschütterung  herbeigeführt  werden,  Hieb-  oder 
Stichwunden,  welche  die  knöcherne  Schädel-  und  Rückenmarkshülle 
durchsetzen,  Projectile,  die  in  die  Substanz  des  Hirnes  oder  des  Rücken- 
markes eindringen.  Knochensplitter,  welche  bei  der  Bildung  von  Schä- 
delfissuren abgesprengt  werden,  können  ebenfalls  mehr  oder  minder 
umfangreiche  Zertrümmerungen  der  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz 
herbeiführen. 

Die  Ursache  des  Unterganges  der  nervösen  Substanz  liegt  hier  zum 
grossen  Theil  darin,  dass  deren  Elemente  durch  das  Trauma  direct 
zerstört  und  getödtet  und  aus  ihrem  Zusammenhang  herausgerissen 
werden,  zum  Theil  ist  auch  hier  wieder  die  Störung  der  Circulation, 
die  Unterbrechung  der  Blutzufuhr  die  Ursache  des  Gewebstodes. 

Ist  die  Läsion  der  Hirnsubstanz  eine  sehr  ausgebreitete,  so  kann 
sofort  der  Tod  eintreten.  Bei  geringfügigeren  Quetschungen,  wie  sie 
z,  B.   durch  Schlag   und    Sturz   auf  den    Kopf  herbeigeführt    werden 
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können,  erscheint  am  Orte  der  Gewaltwirkung  oder  auch  mehr  ül)cr 
das  ganze  Gehirn  verbreitet  eine  durch  capillare  Hämorrhagieen  be- 
dingte rothe  Sprenkelung.  Bei  starken  Gewaltwirkungen  wird  das  Ge- 
hirn zertrümmert,  und  es  bildet  sich  eine  aus  Blut-  und  Gehirn  bröckeln 
bestehende  Masse.  Fast  immer  stellen  sich  auch  erhebliche  Meningeal- 
blutungen  ein. 

Die  an  die  traumatische  Ertödtung  des  Hirn-  und  Rückenmark- 
gewebes sich  anschliessenden  Veränderungen  tragen,  falls  nicht  durch 
Wundiufection  sich  heftige  Entzündungen  einstellen,  theils  den  Cha- 
racter  der  anämischen,  theils  denjenigen  der  hämorrhagischen  Nekrose. 
Der  Gewebszertrümmerung  folgt  weiterhin  die  Gewebsverflüssigung  und 
die  Resorption  der  Zerfallsproducte.  Priucipielle  Verschiedenheiten 
gegenüber  der  ischämischen  Nekrose  und  der  Compressionsdegeneration 
existiren  dabei  nicht,  nur  treten  die  an  die  Nekrose  sich  anschliessen- 
den Entzündungsvorgänge  oft  etwas  stärker  als  bei  ersteren  hervor 
(vergl.  §  135).  War  die  traumatische  Erweichung  auf  die  Hirnrinde 
Ijeschränkt,  so  finden  sich  später,  ganz  entsprechend  den  ischämischen 
Rindenerweichungen,  an  der  Oberfläche  der  Gyri  Defecte,  welche  mit 
einer  meist  gelblich  pigmentirten  schlaffen,  aus  den  collabirten  Gefäss- 
netzen,  Resten  von  Zerfallsmassen  und  aus  Körnchenzellen  bestehenden 
Gewebsmasse  bedeckt  sind.  Stärkere  Zertrümmerungen  hinterlassen 
natürlich  grössere  Defecte,  deren  vom  Gehirn  gebildete  Umgrenzung 
gleichfalls  die  eben  beschriebene  Beschaffenheit  zeigt.  Zuweilen  stellen 
sich  im  Grunde  der  Defecte  sclerotische  Verdichtungen  des  Hirnge- 
webes ein. 

Von  grossem  Interesse  ist,  dass  an  Traumen  sich  anschliessende 
Hirnerweichungen  mitunter  noch  nach  Jahren  ihren  Abschluss  nicht 
erreichen,  dass  vielmehr  an  den  Rändern  des  Zerfallsherdes  ein  ganz 
allmählich  fortschreitender  Degenerationsprocess  anhält,  so  dass  im 
Laufe  der  Zeit  sich  ganz  colossale  Zerstörungen  einstellen.  So  kann 
z.  B.  nach  einem  Schlage  auf  die  Stirn  im  Laufe  von  Jahren  der  ganze 
Stirnlappen  verloren  gehen.  Wahrscheinlich  treten  solche  fortschrei- 
tende Degenerationen  dann  ein,  wenn  im  Anschluss  an  die  ersten  Ver- 
änderungen Gefässerkrankungen  oder  auch  Verstopfungen  der  Lymph- 
bahnen und  damit  dauernde  Störungen  der  Circulation  und  der  Ernäh- 
rung sich  entwickeln. 

Ist  die  Wirkung  eines  stattgehabten  Trauma's  eine  geringfügige, 
so  kann  ein  vollständiger  Gewebszerfall  ausbleiben,  und  der  Process  auf 
ein  Absterben  einzelner  Ganglienzellen  sich  beschränken.  Die  abge- 
storbenen Ganglienzellen  können  verkalken. 

Das  Rückenmark  verhält  sich  nach  traumatischer  Zerstörung  durch- 
aus dem  Gehirn  ähnlich  (vergl.  §  136). 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Commotio  cerebri  et  me- 
dullae  spinalis  d.  h.  also  die  nach  Traumen  sich  einstellende  Störung 
des  Bewustseins,  die  Stumpfheit  der  Intelligenz,  die  Muskelschwäche,  das 
Coma  etc.,  sowie  die  Aufhebung  der  spinalen  Functionen  sind  nicht  ledig- 
lich von  den  localen  Quetschungen  abhängig.  Dagegen  spricht  schon,  dass 
letztere  in  tödtlich  verlaufenden  Fällen  sehr  geringfügig  sein  können.  Die 
Symptome  der  Hirn-  und  Rückenmarkerschütterung  beruhen  auf  einer  Stö- 
rung der  Function  des  ganzen  Gehirnes  resp.  des  Rückenmarkes,  welche 
darauf  zurückzuführen  ist,  dass  durch  die  Verschiebung  des  Hirnes  und 
des  Rückenmarkes  durch  Schlag  und  Stoss  die  ganze  Nervensubstam;  direct 
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als  solche  getroffen  und  geschädigt  wird  (Koch,  Filehne,  Witkowski, 
Bergmann). 

Bei  Neugeborenen,  welche  kurz  nach  der  Geburt  gestorben  sind,  findet 
man  häufig  subdurale  und  intrameningeale  Blutungen.  Sie  rühren  davon 
her,  dass  beim  Acte  der  Geburt  durch  Verschiebung  der  Schädelknochen 
Zerreissungen  der  Sinus  oder  der  subarachnoidalen  Venen  entstehen. 

Leyden  {Arch.  f.  Psych.  IX)  fand  bei  Arbeitern,  welche  an  Brücken- 
bauten in  Caissons  bei  hohem  Drucke  gearbeitet  hatten  und  bei  Austritt 
aus  den  Caissons  gelähmt  wurden,  kleine  Degenerationeherde  im  Rücken- 
mark, und  nimmt  an,  dass  dieselben  durch  Gase  herbeigeführt  ^wurden, 
welche  bei  dem  raschen  Sinken    des  Luftdruckes  aus  dem  Blute  austraten. 

Literatur:  Bergmann,  Die  Lehre  von  den  Kopf  Verletzungen,  Deutsche 
Chir.  Lief.  HO  1880;  Fischer,  Samml.  klin.  Vorträge  v.  Folkmann  Nr.  10 
u.  27;  Bbuzelius  u.  Key,  Jahresher.  v.  Firchow  1880  II;  Fronmdxleb,  Die 
Rückenmnrkszerreissung,  Memorabil.  1876;  W.  Müller,  Beitr.  zur  pathoL 
Anat.  u.  Physiol.  des  R.-M.,  Leipzig  1871;  Erb,  v.  Ziemsseii's  Handb.  d. 
spec.  Pathol.  Äl ;  Clemens,  Die  Erschütterung  des  R.-M.,  Deutsche  Klinik 
1863 — 1865;  Obersteiner,  Wiener  med.  Jahrb.  1879;  v.  Reckxinghausen, 
Virch.  Arch.  30.  Bd.;  Jollt,  Studien  a.  d.  Institute  f.  experim.  Palhol.  in 
Wien  1870;  Krapet-Ebing,  Ueber  die  durch  Gehirnerschütterung  und  Kopf- 
verletzung hervorgeruf.  psych.  Krankh.,  Erlangen  1868 ;  Koch  und  Filehne, 
V.  Langenbeck'' s  Arch.  XFII  1874;  Witkowski,  Virch.  Arch,  69.  Bd.;  Op- 
penheim, Arch.  f.  Psych.  XVI  1885;  Gtjder,  Die  Geistesstörungen  nach  Kopf- 
verletzungen, Jena  1886. 

d.    Die  secundären  Strangdegenerationen. 

§  123.  Werden  gewisse  Theile  des  Hirnes  und  Rückenmarkes  zer- 
stört, so  treten  auch  in  bestimmten  Fasersysteraen  Degenerationen  auf, 
welche  als  secundäre  Strangdegenerationen  bezeichnet  werden.  Wahr- 
scheinlich ist  die  Ursache  dieser  Atrophieen  darin  gelegen,  dass  die 
betreffenden  Stränge  von  ihren  trophischen  Centren  getrennt  oder  letz- 
tere selbst  zerstört  werden. 

Je  nach  der  Richtung,  welche  die  Entartung  nimmt,  unterscheidet 
man  auf-  und  absteigende  secundäre  Degenerationen. 

Die  absteigende  Degeneration  kommt  am  häufigsten  an  den  Py- 
ramidenstrangbahnen  (vergl.  pg.  271  Fig.  124  F.s.h.  und  P.v.b.)  zur  Be- 
obachtung und  tritt  in  allen  jenen  Fällen  ein,  in  denen  die  motorischen 
Centren  der  Grosshirnrinde  oder  die  durch  den  Stabkranz,  die  innere 
Kapsel,  die  Pedunculusbahn  des  Hirnstammes  und  die  Pyramidenstraug- 
bahnen  von  der  Hirnrinde  nach  abwärts  ziehenden  motorischen  Faser- 
züge irgendwo  zerstört  sind.  Sie  reicht  nach  abwärts  bis  zum  Eintritt 
der  Pyramidenbahnen  in  die  Vorderhörner  des  Rückenmarkes.  In  sel- 
tenen Fällen  verfallen  auch  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  der 
Atrophie,  worauf  alsdann  auch  die  aus  dem  Rückenmark  austretenden 
motorischen  Fasern  degeneriren.  Ist  die  Hirnrinde  im  Gebiete  der  moto- 
rischen Centren  nur  theilweise,  z.  B.  nur  oberflächlich  zerstört,  so  pflegt 
eine  secundäre  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  zu  fehlen.  Ob  die 
bei  Paralytikern  vorkommenden  Degenerationen  der  Pyramidenbahnen 
von  Rindenerkraukungen  abhängig  sind  oder  nicht,  ist  noch  streitig 
(vergl.  §  124). 

Sitzt  die  primäre  Degeneration  im  Rückenmark,  und  ist  der  ganze 
Querschnitt  der   Leitung  unterbrochen,   so   degeneriren  unterhalb  der 
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betreffenden  Stelle  auch  die  übrigen  Theile  der  Vorderseitenstränge,  in 
höherem  Grade  jedoch  nur  in  einer  Höhenausdclinung  von  1—2  Ctni., 
weiter  nach  abwärts  dagegen  nur  noch  vereinzelte  Fasern,  Auch  in 
den  Hinterstranggrundbündeln  stellt  sich  eine  etwa  6  Ctni.  nach  ab- 
wärts reichende  Degeneration  einzelner  Fasern  ein.  Letztere  sind  viel- 
leicht Nervenzüge  (Sciiultze),  welche  aus  den  hinteren  Wurzeln  stam- 
men und  nach  ihrem  Eintritt  in  das  Rückenmark  eine  Strecke  weit 
nach  abwärts  ziehen. 

Nach  CiiAiicoT  degenerirt  nach  Läsion  des  vorderen  Theiles  der 
inneren  Kapsel  ein  Nervenstrang,  welcher  im  medialen  Theile  des  Hirn- 
schenkelfusses  nach  der  Brücke  zieht  und  wahrscheinlich  in  den  Bul- 
bärkernen  endet. 

Aufsteigende  Degenerationen  stellen  sich  nach  Zerstörung  des 
Rückenmarkes  und  der   Fasern   der   hinteren  Rückenraarkswurzeln  ein. 

Nach  Unterbrechung  des  Rückenmarkes  entarten  dicht  über  der 
verletzten  Stelle  sämmtliche  Hinterstränge,  weiter  nach  oben  dagegen 
nur  die  Goll'schen  Stränge  (Fig.  124  f.gr.),  diese  aber  bis  hinauf  zum 
Nucleus  funiculi  gracilis.  Ganz  ähnlich  verhält  sich  die  Degeneration 
nach  Untergang  der  hinteren  Wurzeln.  Es  ist  danach  wahrscheinlich, 
dass  die  Goll'schen  Stränge  ihr  Centrum  in   den   Spinalganglien   haben. 

Liegt  der  zerstörte  Theil  des  Rückenmarkes  im  oberen  Dorsaltheil, 
so  degeneriren  oberhalb  der  verletzten  Stelle  auch  die  Kleinhirnseiten- 
strangbahnen  (Fig.  124  K.s.b.)^  welche  von  den  Clarke'schen  Säulen  aus 
nach  dem  Kleinhirn  ziehen.  Nach  Schultze  degenerirt  auch  noch  ein 
vor  denselben  peripher  in  den  Seitensträngen  gelegener  Bezirk. 

Die  secundären  Degenerationen  treten  namentlich  nach  ischämi- 
schen Erweichungen,  Compressionsdegenerationen  und  hämorrhagischen 
und  entzündlichen  Zerstörungen  der  genannten  Bahnen  und  Centren 
ein.  Bei  sclerotischen  Herden  werden  sie  zum  Theil  vermisst,  wohl 
deshalb,  weil  durch  dieselben  die  Leitungen  oft  nicht  unterbrochen 
werden. 

Die  secundären  Degenerationen  beginnen  gleichzeitig  im  ganzen 
Gebiete  der  betreffenden  Nervenbahnen.  Sie  sind  schon  in  der  zweiten 
Woche  nach  der  Leitungsunterbrechung  für  die  mikroskopische  Unter- 
suchung kenntlich,  indem  in  dieser  Zeit  der  Zerfall  der  Markscheiden 
und  der  Axencylinder  bereits  begonnen  hat. 

Ist  der  Zerfall  bis  zu  einem  gewissen  Grade  vorgeschritten,  so 
stellt  sich  auch  die  Resorption  der  Zerfallsmassen  ein,  wobei  wieder 
die  bekannten  Körnchenzellen  auftreten.  Der  durch  die  Degeneration 
frei  werdende  Raum  wird  theils  durch  Flüssigkeit,  theils  durch  wucherndes 
Gliagewebe  ersetzt,  doch  ist  in  Beziehung  auf  letzteres  zu  bemerken,  dass 
Monate  und  sogar  Jahre  vergehen,  bis  sich  ein  dichtes  Gliagewebe  mit 
engen  Gewebslücken  gebildet  hat  (vergl.  pag.  309  Fig.  138  und  Fig.  139). 

Solange  die  degenerirten  Stränge  noch  reichlich  Zerfallsmassen  ent- 
halten, d.  h.  in  den  ersten  2—3  Monaten,  sind  sie  weiss,  undurchsichtig 
und  dabei  weicher  als  normal.  Nach  Resorption  der  ersteren  werden 
sie  grau.     Gleichzeitig  verlieren  sie  an  Volumen. 

In  oben  stehendem  Texte  sind  nur  die  totalen  secundären  Degenera- 
tionen der  langen  Bahnen  des  Hirnes  und  Rückenmarkes  berührt.  Es  ver- 
steht sich  von  selbst,  dass  auch  einzelne  Bündel  dieser  Fasern  degeneriren 
können,  und  dass  auch  secundäre  Degenerationen  in  den  kurzen  Faser- 
zügen   z.  B.   den     sog.    Commissurenfasern    des    Rückenmarkes    vorkommen 
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(vergl,  §  118).  ScHULTZE  fand  in  einem  Falle,  in  welchem  bei  traumati- 
schen Zerstörungen  im  Lendentheil  nur  Ischiadicusfasern  betroffen  waren, 
von  den  GoU'schen  Strängen  nur  die  hintersten  Abschnitte  degenerirt.  Die 
Nervenzüge  degeneriren  von  der  Unterbrechungsstelle  an  bis  zum  nächsten 
Endapparat  und  zwar  stets  nur  nach  einer  Richtung,  die,  wie  es  scheint, 
stets  mit  der  Leitungsricbtung  zusammenfällt.  Ein  Theil  der  Fasern  des 
Bückenmarkes  degenerirt  indessen  nach  Unterbrechung  nach  keiner  Rich- 
tung (Flechsig). 

BoucHAED  u.  Schief FERDE CK EB  fanden  eine  secundäre  Degeneration  nach 
14  Tagen,  W.  Müllek  nach  13  Tagen,  0,  Kahler  u.  Pick  schon  nach 
11   Tagen. 

Lileralur :  Tükck,  Zeitschr.  d.  Gesellsch.  d.  Jerzle  in  Wien  1850  und 
Sitzungsber.  d.  K.  Acad.  d.  filssensch.  Fl  1851  u.  Äl  1853 ;  Wallee,  Mül- 
ler's  Ar  eh.  1852;  Westphal,  Arch.  f.  Psych.  II;  Simon,  ib.  f;  Leyden, 
Deutsche  Klinik  1863  und  Klinik  der  Üückenmark.skrkh.  II ;  Bouchaed,  Ar  eh. 
gen.  1866 ;  Chaecot,  Legons  sur  les  rnaladies  du  syst,  nero.,  Paris  1874,  Le- 
gons  sur  les  localisat.  dans  les  mal.  du  cerveau  I  1876  und  Progres  med. 
1879;  Flechsig,  Die  Leitungsbahnen  im  Gehirn  und  Rückenmark  1876,  Arch. 
d.  Heilk.  XFIII 1877  und  Heber  Systemerkrankungen,  Leipzig  1878 ;  Schxjltze, 
Centralbl.  f.  d.  med.  fViss.  1876 ,  Virch.  Arch.  79.  Bd.  u.  Arch.  f.  Psych. 
ÄIII  und  ÄIF;  Meyer,  ib.  ÄIII ;  Kahlee  und  Pick,  ib.  X;  Schieffeedeckeb, 
Virch.  Arch.  67.  Bd.;  Hayem,  Arch.  de  physiol.  V  1873;  Hohen,  Virch. 
Arch.  88.  Bd.;  Erb,  v.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  XI;  Bramwell, 
Die  Krankh.  des  Rückenmarkes,  Wien  1885;  Barth,  Arch.  d.  Heilk.  X; 
MtJLLEE,  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  d.  Rückentnarkes  1871;  Isaetier,  Des 
degen.  second.  de  la  mo'elle  epin.  consec.  aux  les.  de  la  subst.  cortic.  du  cerveau.^ 
Paris  1878 ;  Löwenthal,  Forlschr.  d.  Med.  I  u.  Revue  med.  de  la  Suisse  romande 
1885;  HoMEN,  Fortschr.  III 1885  ;  MABiTSOTri,  Sülle  degenerazioni  system.  del 
midollo  Spin,  second.  a  lesioni  della  corleccia  cerebrali,  Collezione  italiano  di 
Letture  sulla  Medicina  ser.  III  No.  11  und  12,  1885 ;  Homen,  Contrib.  exper. 
ä  la  pathol.  et  ä  Panat.  pathol.  de  la  mo'elle  epiniere ,  Helsingfors  1885; 
Bianchi  et  d'Abundo,  Absteig.  Degen,  nach  Abtragung  der  motor.  Rinden- 
centren,  Neurol.   Centralbl.   V  1886. 

e.     Die  primären  grauen  Strangdegenerationen  oder  Strangsclerosen. 

§  124.  Als  primäre  graue  Strangdegenerationen  bezeichnet 
man  Rückenmarkserkrankungen,  welche  in  ähnlicher  Weise  wie  die  se- 
cundären  Degenerationen  über  das  Gebiet  ganzer  Rückenmarkstränge 
verbreitet  vorkommen,  welche  indessen  nicht  nachweislich  im  Gefolge 
einer  Leitungsunterbrechung  sich  entwickeln,  sondern  scheinbar  primär 
in  den  betreffenden  Bahnen  auftreten. 

Die  Erkrankung  ist  ebenso  wie  die  secundären  Strangdegeneratio- 
nen wesentlich  durch  eine  Degeneration  der  Nervenfasern  und  durch 
eine  Wucherung  des  Gliagewebes  (Strangsclerose)  gekennzeichnet,  doch 
stimmt  das  Verhältniss  zwischen  diesen  beiden  Processen  nicht  voll- 
kommen mit  dem  bei  den  secundären  Degenerationen  obwaltenden  über- 
ein. ISTervenzerfall  und  Wucherung  des  Gliagewebes  treten  nahezu 
gleichzeitig  ein  und  verlaufen  einander  dermaassen  parallel,  dass  viel- 
fach die  Ansicht  vertreten  worden  ist,  dass  die  Gliawucherung  das 
Primäre,  die  Nervendegeneration  das  Secundäre  sei. 

Es  ist  indessen  sicherlich  auch  bei  dieser  Erkrankungsform  der 
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Nachdruck  auf  die  Nervcndegcncration  zu  logen  und  in  ihr  das 
Primäre  und  das  Wesentliche  zu  sehen. 

Zuerst  tritt  ein  Zerfall  der  Markscheiden,  sodann  auch  der  Axen- 
cylinder  der  Nervenfasern  ein ,  sodass  innerhalb  des  degenerirenden 
Stranges  successive,  d.  h.  im  Verlaufe  von  Monaten  und  Jahren,  eine 
mehr  oder  minder  grosse  Zahl  von  Nervenfasern  verloren  geht  (Fig.  145). 
Hierbei  treten,  wie  auch  sonst  bei  Nervenzerfall ,  Fettkörnchenkugeln 
(b  e)  auf,  welche  sich  namentlich  in  den  Lymphscheiden  (d)  der  Blut- 
gefässe anhäufen,  um  innerhalb  dieser  Bahnen  das  Zerfallsmaterial  aus 
dem  erkrankten  Bezirke  wegzuschaffen. 

Während  dies  alles  geschieht,  gerathen  die  Zellen  des  Stützgewe- 
bes (c)  in  Wucherung,  und  in  demselben  Maasse,  wie  die  Nervensub- 
stanz zu  Grunde  geht,  nimmt  das  Gliagewebe  zu,  so  dass  die  leerwer- 
denden Nervenröhren  durch  das  hyperplasirende  Gliagewebe  (Scle- 
rose)  mehr  oder  weniger  verengt  werden.  Gleichzeitig  treten  auch 
Verdickungen  der  Gefässwände  auf. 

Am  häufigsten  kommt  die  j^raiie  Degeneration  der  Hinterstränge 
vor.  Sie  ist  es,  welche  im  Wesentlichen  die  anatomische  Grundlage 
einer  Krankheit  bildet,  welche  als  Tabes  dorsualis  bezeichnet  wird. 


Fig.   145. 


Fig.  146, 
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Fig.  145.  Durchschnitt  durch  die  weisse  Substanz  der  Hinterstränge  bei 
grauer  Degeneration  derselben.  a  Querschnitte  normaler  Nervenfasern  ver- 
schiedener Dicke,  h  Körnchenzellen,  c  Glianetz  mit  Kernen,  d  Blutgefäss,  e  Körnchen- 
zellen innerhalb  der  Lymphscheide  des  Blutgefässes  d.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit, 
Hämatoxylin ,  Karmin  und  Osmiumsäure  behandeltes ,  in  Glycerin  eingelegtes  Präparat. 
Vevgr.   200. 

Fig.  146.  Totale  Degeneration  und  Sclerose  der  Hi  n  ter  str  an  ge  und 
Atrophie  der  hintern  Wurzeln  des  Rückenmarkes,  o  Keilstrang  h  Goll'scher 
Strang,     c  Atrophische  hintere  Wurzeln.     Schnitt  durch  das  Dorsalmark.      Vergr.   5. 

Im  vorgeschrittenen  Stadium  kann  sich  im  Dorsalmark  die  Dege- 
neration und  die  Sclerose  über  das  ganze  Gebiet  der  Hinterstränge 
(Fig.  146)  erstrecken.  Im  Lendenmark  (Fig.  147)  bleiben  die  vorder- 
sten Partieen  der  Hinterstränge  fast  constant  verschont.  Im  Halsmark 
(Fig.  148)  bleiben  zwei  seitliche  Partieen  in  den  vordersten  Theilen  der 
Hinterstränge  frei  oder  sind  wenigstens  nur  in  geringerem  Grade  er- 
krankt. Die  Veränderungen  sind,  falls  nicht  schon  eine  totale  Degene- 
ration eingetreten  ist,  im  Lenden-  und  Dorsaltheil  meist  am  stärksten 
entwickelt,  doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  das  Cervicalmark 
am  stärksten  ergriffen  ist.  Nach  oben  zieht  die  Degeneration  inner- 
halb der  zarten  Stränge  bis  über  den  Obex  des  Calamus  scriptorius 
hinaus,  um  sich  etwa  in  der  Höhe  der  Striae  acusticae  zu  verlieren. 
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Hat  die  Entartung  der  Hinterstränge  einen  erheblichen  Grad  er- 
reicht, so  erscheinen  sie  schon  an  der  Aussenfläche  grau  oder  grau- 
rcithlich,  und  auf  dem  Durchschnitt  sieht  das  Gewebe  vollkommen  grau 
und  durchscheinend  aus.  Gleichzeitig  ist  der  Breiten-  und  Höhendurch- 
raesser  der  Stränge  mehr  oder  weniger  vermindert. 


Fig.  147. 


Fig.   148. 


Fig.  147.  Degeneration  und  Sc  1er  ose  des  Keilstranges  (a),  des  Goll'- 
schen  Stranges  (6)  und  des  hintersten  Theiles  des  S  ei  t  e  n  s  tr  a  n  g  es  [d).  a  Atro- 
phische hintere  Wurzel.  Schnitt  durch  den  obersten  Lendentheil  des  Rückenmarkes.    Vergr.  5. 

Fig.  148.  Combination  von  Hinterstrangsclerose  mit  peripherer  Scle- 
rose  (nach  Westphal).  a  Keilstrang,  b  Goll'scher  Strang,  h  Periphere  Sclerose  (Klein- 
hirnseitenstrangbahn).     Durchschnitt  durch  den  Halstheil   des  Rückenmarkes      Vergr.  5. 

Die  hinteren  Rückenmarkswurzeln  sind  immer  mehr  oder  weniger 
atrophisch  und  grau,  am  stärksten  dann,  wenn  auch  die  Stränge  hoch- 
gradig entartet  sind.  Dementsprechend  ist  auch  der  innerhalb  des 
Rückenmarks  gelegene  Theil  der  hinteren  Wurzelfasern  atrophisch  und 
zwar  sowohl  jener  Fasern,  welche  durch  die  grauen  Säulen  nach  vorne 
ziehen,  als  auch  jener,  welche  die  Wurzelzonen  der  Hinterstränge  durch- 
setzen. In  seltenen  Fällen  stellt  sich  auch  ein  Schwund  eines  Theiles 
der  Ganglienzellen  der  grauen  Substanz  ein,  und  in  den  Clarke'schen 
Säulen  (Lissauer)  schwinden  die  meisten  der  zahlreichen  feinen  Nerven- 
fasern, die  normaler  Weise  innerhalb  derselben  liegen  und  z.  Th.  vom 
Hinterstrang  einstrahlen.  Erhalten  bleiben  nur  die  zum  Hinterstrang 
ziehenden  FLECHsm'schen  Kleinhirnbündel,  deren  trophische  Centren  die 
Zellen  der  Clarke'schen  Säulen  bilden. 

Die  Hinterstran'gdegeneration  mit  den  genannten  Veränderungen 
der  hinteren  Wurzeln  und  der  Hintersäulen  tritt  meist  als  eine  für 
sich  bestehende  uncomplicirte  Rückenmarksatfection  auf,  doch  kommen 
Fälle  vor,  in  denen  gleichzeitig  oder  später  auch  Theile  der  Seiten- 
stränge degeneriren.  So  kann  die  Entartung  die  hinteren  Theile  der 
Seitenstränge  (Fig.  147,  d)  d.  h.  die  Pyramidenbahnen  ergreifen  oder 
in  der  äussersten  Zone  der  Seitenstränge  (Fig.  148  h),  d.  h.  in  den 
Kleinhirnseitenstrangbahnen,  mitunter  auch  noch  über  letztere  -hinaus 
bis  nach  den  Vordersträngen  sich  verbreiten. 

Eine  zweite  Form  primärer  Strangdegeneration  ist  die  als  amyo- 
trophische Lateralsclerose  bezeichnete  Rückenmarkserkrankung.  Sie 
ist  in  erster  Linie  durch  eine  über  die  ganze  Länge  des  Rückenmarkes 
sich  erstreckende  Degeneration  der  Seitenstränge,  in  zweiter 
durch  Atrophie  und  Schwund  der  Ganglienzellen  der  Vor- 


Primäre  graue  Strangdegeneration. 


331 


derhörner  des  Rückenmarkes,  sowie  der  mit  ihnen  gleichwer- 
thigen  motorischen  Kerne  des  verlän  ger  ten  M  arkes  gekenn- 
zeichnet. 

Die  Degeneration  der  weissen  Substanz  ist  wesentlich  durch  Atro- 
phie, Zerfall  und  Untergang  von  Nervenfasern ,  sowie  durch  Zunahme 
des  Gliagewebes  characterisirt,  doch  pflegt  die  sich  einstellende  Sclerose 
nicht  so  bedeutend  zu  sein,  wie  bei  der  Hinterstrangdegeneration.  Nur 
wenn  die  Fälle  erst  sehr  spät  zur  Section  kommen,  ist  sie  dicht 
und  fest. 

In  manchen  Fällen  ist  die  Strangdegeneration  (Fig.  149  b)  auf  die 
Pyramidenseitenstrangbahnen  beschränkt  und  daher  auch  in  jenen  Thei- 
len  des  Rückenmarkes,  wo  diese  Bahnen  einen  compacten  Strang  bil- 
den, also  im  Halstheil,  ziemlich  scharf  abgegrenzt,  während  da,  wo  die 
Pyramidenbahnen  mit  anderen  Faserzügen  stark  untermischt  sind  und 
zugleich  weit  nach  vorne  reichen,  wie  im  Dorsalmark,  auch  die  Dege- 
neration schwer  abzugrenzen  ist.  Haben  sich  die  Pyramidenstränge  in 
der  Pyraraidenkreuzung  total  gekreuzt,  so  ist  auch  die  Degeneration 
nur  in  den  Seitensträngen  (Fig.  149  b)  vorhanden.    Besitzt  das  Rücken- 
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Fig.  149.  Amyotrophische  Lateralsclerose.  Querschnitt  durch  den  Hals- 
theil d£s  Rückenmarkes,  a  Vorderhörner,  deren  Ganglienzellen  grossentheils  geschwunden 
sind,  b  Erkrankter  Theil  der  Seitenstränge,  den  total  gekreuzten  Pyramidenstrangbahnen 
entsprechend.     Vergr.   10. 

mark  ungekreuzte  Pyramidenvorderstränge ,  so  sind  auch  diese  de- 
generirt.  In  anderen  Fällen  erkranken  neben  den  Pyramidenbahnen 
auch  die  kurzen  Bahnen  der  Vorderseitenstränge,  welche  Flechsig  als 
Seiten strangi-este  und  Vorderstranggrundbündel,  Charcot  als  Zones 
radiculaires  ant6rieurs  bezeichnet.  Es  sind  dies  Bahnen,  welche  ver- 
schiedene Querschnitte  des  Rückenmarkes  unter  sich  und  mit  der  Me- 
dulla  oblongata  verbinden ,  welche  ferner  Wurzelfasern  enthalten ,  die 
nach  ihrem  Eintritt  noch  eine  Strecke  in  verticaler  Richtung  verlaufen. 

Die  Kleinhirnseitenstrangbahnen  sind  meist  vollkommen  intact,  doch 
sind  auch  Fälle  beobachtet  (Westphal),  in  denen  sie  gleichzeitig  ent- 
artet waren. 

Nach  oben  ist   in  einzelnen  Fällen  die   Degeneration  bis  in  die 
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Brücke  und  die  Grosshirnschenkel  verfolgt  worden.  Chaecot  und  Marie 
fanden  in  zwei  Fällen  Atrophie  der  Ganglienzellen  im  Centrallappen 
und  Körnchenkugeln  in  der  inneren  Kapsel,  in  den  Hirnschenkeln  und  in 
der  Brücke. 

In  den  Vorderhörnern  der  grauen  Substanz  schwinden  hauptsäch- 
lich die  Ganglienzellen  der  vordersten  Theile  (Fig.  149  a),  während  die 
Ganglienzellen  des  Tractus  interraedio-lateralis  meist  ganz  oder  wenig- 
stens zum  Theil  sich  erhalten.  Die  Ganglienzellen  der  Clarke'schen 
Säulen  bleiben  intact. 

Von  den  motorischen  Kernen  des  Hirnstammes  sind  es  namentlich 
die  Kerne  des  Hypoglossus,  des  Facialis  und  des  Accessorius,  selten 
des  Abducens  und  des  Trigeminus,  deren  Ganglienzellen  schwinden. 
Genau  ist  leider  in  den  bisher  beobachteten  und  zur  Section  gekomme- 
nen Fällen  die  Ausbreitung  der  Atrophie  nicht  untersucht  worden. 

In  dem  Maasse,  wie  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  des 
Rückenmarkes  und  der  motorischen  Kerne  der  Medulla  oblongata 
schwinden,  verfallen  auch  die  von  denselben  abgehenden  Nerven  und  die 
von  ihnen  versorgten  Muskeln  der  Atrophie. 

Die  amyotrophische  Lateralsclerose  steht  der  spinalen  Muskelatrophie 
(§  117),  bei  welcher  nur  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  schwinden, 
während  die  Pyramidenbahnen  frei  bleiben,' sehr  nahe. 

Nach  Chaecot,  Erb  und  Strümpell  kommt  in  sehr  seltenen  Fällen 
auch  eine  primäre  Pyramidenstrangdegeneration  ohne  Vorderhorn- 
atrophie  vor  (Paralysis  spinalis  spastica,  primäre  Lateralsclerose,  Tabes 
dorsale  spasmodique) ,  doch  scheinen  dabei  nach  den  vorliegenden  Be- 
obachtungen (Westphal,  Strümpell),  sofern  man  von  den  Erkrankungen 
der  Pyramidenbahnen  bei  Paralytikern  absieht,  stets  auch  noch  andere 
Bahnen,  nämlich  die  Hinterstränge  (Goll'sche  Stränge)  und  die  Klein- 
hirnseitenstran gbahnen  zu  degeneriren,  so  dass  es  sich  dabei  um  com- 
Ibinirte  Systemerkrankungen  handelt.  Nach  Strümpell  degeneriren 
die  Pyramidenbahnen  in  aufsteigender,  die  Kleinhirnseitenstrangbahnen 
und  die  Goll'schen  Stränge  dagegen  in  absteigender  Richtung ,  also  in 
einer  den  secundären  Entartungen  entgegengesetzten  Richtung. 

Eine  isolirte  Erkrankung  der  Pyramidenbahnen  kommt  auch  bei  der 
Paralyse  der  Irren  (Westphal,  Virch.  Arch.  40  w.  /.  e.  u.  Schitltze,  ^rch. 
f.  Psych.  IX)  vor,  doch  tritt  dabei  das  Bild  der  spastischen  Spinalparalyse 
nicht  scharf  hervor,  weil  die  Kranken  zu  Grunde  gehen,  ehe  die  Strang- 
degeneration höhere  Grade  erreicht  hat.  Ob  es  sich  dabei  um  eine  pri- 
märe (Westphal)  oder  um  eine  secundäre  (Flechsig)  Strangdegeneration 
handelt,  ist  schwer  zu  entscheiden.  Nach  Westphal  sind  die  innere  Kap- 
sel und  die  Stammstrahlung  dabei  unverändert. 

Bei  der  als  hereditäre  Ataxie  (Friedkeich)  bezeichneten  Krankheit 
handelt  es  sich  um  eine  diffuse  Läsion  der  Hinter-  und  Seitenstränge,  zu 
der  sich  jedesmal  ein  gewisser  Grad  von  chronischer  Entzündung  der 
Meningen  hinzugesellt  (Chaecot,  ISeue  Vorles.  über  die  Krankheilen  d.  Ner- 
vensystewes,  Leipzig  1886). 

Literatur  über  Tabes  dorsualis :  Letden,  Die  ^raue  Deg.  der  hinteren 
Rückenmarkssti^änge,  Berlin  1863 ,  Klinik  der  Rückenmarkskrankh.  II,  D. 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1877  und- Realencyclop.  der  gesammt.  Heilk.,  Jrl. 
Tabes  dorsualis ;  Pierret,  Arch.  de  physiol.  III  1870,  IF  u.  V  u.  Gaz.  med. 
de  Paris  1882;  Frommann,  Unters,  über  norm.  u.  pafhol.  Anatom,  d.  R.-M., 
Jena  1867 ;  Eindfleisch,  PathoL    Gewebelehre  ,•   Westphal  ,   Jrch.    f.    Psych. 
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V,  IX,  AU  u.  A/J;  WoLi'i',  tO.  AU;  Adamkiewicz,  ih  A  u.  AU  u.  Die 
Uückenmailisckwindsuchl,  U  ien  1885;  Takacs,  Leiitrulbl.f.d.  med.  IVissenschuft 
1878  und  ^irc/i.  f.  J'si/c//.  IX.;  Charcot,  Le(;()ns  siir  lt;s  maladies  du  syst, 
nerv.  1873;  Sims  Woodjiead,  Juum.  of  .tnul.  and  Phijsiol.  XI T  1882; 
Ekb,  V.  Zieinssen'.s  Handb.  d.  s/juc.  l'al/iol.  XI ;  I^kikukkich,  Virch.  .'irch. 
'J<!.,  27 .,  68.  u.  70.  lid.  ;  Stkümpell,  'J'agab/.  d.  iSaturfurschervers.  in  Salz- 
burg' 1881  und  Avch.  /.  l'sych.  XU;  Jädekholm,  Nord.  med.  y/r/iii<  1: 
Kahlee,  Zeitsc/ir.  f.  lleilk.  U  1882 ;  Raymond  und  Abthaud,  Soc.  de  biol. 
23.  Juli  1882;  Kraus,  Neural.  Centrulbl.  1886;  DtjEiiiNE,  yircfi.  de  ylnjs. 
1884:  Babinski,  ib.  /^.  188ö ;  Lissauer,  Fortscfi ritte  d.  Med.  11  1885 
und  ßeitr.  z.  Faser  verlauf  im  Hinter  hörn  des  menschlichen  Hüclienmarks  «. 
zum   l'er halten  desselben   bei  Tabes  dorsualis,  Jrch.  /'.   Psych.   AFU  1886. 

Literatur  über  amyotrophische  Laleralsclerose  und  amyolrophische  Bul- 
bürpuralyse :  Duchenne  de  üoulogne,  Guz.  hebd.  1859  u.  1861;  Charcot, 
Le^ons  sur  les  maladies  du  syst.  nerv.  1874 ;  Flechsig,  lieber  Systemerkrank, 
im  liückenmark  1878;  Barth,  Arch.  d.  Heilk.  XU  u.  XF ;  Dümenil,  Gaz. 
hebdom.  1867;  Leyden,  1.  c.  und  Arch.  f.  Psychiatrie  U,  Ul  u.  FIIl; 
Maiee  und  Kussmaul,  Firch.  Arch.  61.  Bd.  ;  Gombault,  ^rch  d.  physiol.  IF; 
Pick,  Arch.  f.  Psych.  FIII;  Pitees,  Arch.  de  phys.  1876;  Lepine  ,  Gaz. 
med.  de  Paris  1878  N.  17 ;  Westphal,  Firch.  Arch.  40.  Bd. ;  Kussmaul, 
Samml.  klin.  Forträge  v.  Fotkmann  N.  54;  Wobms,  Arch.  de  phys.  IF  1877; 
CoENiL  u.  Lepine,  Gaz.  ined,  1875;  Stadelmann,  D.  Arch  f.  klin.  Med. 
XX XI II;  MoELi,  Arch.  f.  Psych.  X;  Vieroedt,  ib.  XI F;  Dejeeine,  Arch. 
de  phys.  FI  1883 ;  TizzoNi,  Alter,  hist.  du  bulbe  et  des  pneumogastriques, 
qui  determinent  le  phenomene  de  Cheine-Stokes,  Arch.  ital.  de  biol.  V  1884; 
Kahler,  Zeitschr.  f.  Heilk.  F.  1884;  Drescheeld,  Journ.  of  Anat.  and  Phys. 
XF  1881;  Minkowski,  Seitenstrungsclerose  nach  Lues,  Ü.  Arch.  f.  klin. 
Med.   XXXIF  1884 ;  Chaecot  und  Marie,  Arch.  de  Neural.   X  1885. 

Literatur  über  primäre  Pyramidenstrangdegeneration :  Charcot  ,  /.  c. ; 
Ebb,  Firch.  Arch.  70.  Bd.;  Stoffela,  Wiener  med.  H'^ochensch.  1878; 
TüKCK,  H^'iener  Sitzungsbericht  21.  Bd.  1856;  Westphal,  Arch.  f. 
Psych.  IX;  Stbümpell,  ib.  XFII. 

Literatur  über  combinirte  Strangdegenerationen;  Westphal,  Arch.  f. 
Psych.  F,  FIII  u.  IX  und  Firch.  Arch.  39.  und  40.  Bd. ;  Kahler  und 
Pick,  ebenda  FIII;  Schultze,  Firch.  Arch  70.  Bd.  u.  Arch.  f.  Psych.  F; 
Friedeeich,  Firch.  Arch.  26.,  27.,  68.  u.  70.  Bd.;  Stümpell,  Arch.  f. 
Psych   XI  und  XFII  1886. 

§  125.  Aus  dem  in  §  124  Mitgetheilten  ergibt  sich,  dass  sowohl 
bei  der  Tabes,  als  auch  bei  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  be- 
stimmte Faserzüge  erkranken,  und  es  erhebt  sich  danach  die  Frage, 
ob  es  sich  dabei  nicht  um  primäre  Systemerkrankuugen  (Flechsig) 
handle.  Wenn  man  zu  einem  Systeme  (Flechsig)  nur  bestimmte,  ein- 
ander homologe  Faserzüge  und  Ganglienzellengruppen  zählt,  so  können 
die  genannten  Aifectionen  als  einfache  Systemerkrankungen  nicht  be- 
zeichnet werden,  indem  wenigstens  bei  der  Tabes  verschiedene  Systeme 
erkranken.  Man  müsste  letztere  alsdann  als  eine  combinirte  System- 
erkrankung (STRtJMPELL)  bezeichnen.  Fasst  man  dagegen  den  Begritf 
System  etwas  weiter  und  versteht  darunter  nur  eine  Gruppe  fuuctionell 
zusammengehöriger  Fasern,  so  ist  es  vollkommen  gerechtfertigt,  sowohl 
die  Tabes,  als  die  amyotrophische  Lateralsclerose  als  Systemerkrankungen 
anzusehen. 

Der  der  Tabes  zu  Grunde  liegende  Process  hat  von   den   Autoren 
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eine  sehr  verschiedene  Deutung  erfahren.  Leyden  betrachtet  die  Er- 
krankung als  einen  degenerativen  Process;  Cyon,  Feiedreich  und 
Frommann  zählen  sie  zu  den  Entzündungen;  Charcot  bezeichnet  sie 
als  parenchymatöse  Entzündung,  Erb  als  chronische  Myelitis ;  Adam- 
KiEwicz  sucht  das  Wesentliche  in  einer  chronischen  Degeneration  des 
Bindegewebes, 

Nach  dem,  was  eine  genaue  mikroskopische  Untersuchung  ergibt, 
handelt  es  sich  bei  der  Tabes  um  einen  Degenerationsprocess,  der 
mit  Entzündung  nichts  zu  thun  hat,  und  wenn  Strümpell  sie  als  einen 
Degenerationsprocess  functionell  zusammengehöriger  Fasern  bezeichnet, 
so  dürfte  er  damit  das  Richtige  getroffen  haben. 

Nach  Pierret,  Charcot  und  Strümpell  treten  zu  Beginn  der  Er- 
krankung Züge  degenerirter  Fasern  auf,  welche  die  mittleren  Partieen 
der  Burdach'schen  Stränge  (Fig.  150  a)  einnehmen  und  meistens  zuerst 

im  Lenden-  und  Dorsaltheil  des  Rückenmarkes 
entstehen.  Gleichzeitig  zeigen  sich  auch  de- 
generirte  Fasern  in  den  hinteren  Wurzeln,  und 
im  Dorsal-  und  Halstheil  bildet  sich  inner- 
halb der  GolFschen  Stränge  ein  der  hinteren 
Fissur  anliegender  Degenerationsstreifen.  Spä- 
ter werden  auch  im  Halsmark  die  Burdach'- 
schen Stränge  ergriffen. 

Fig.  150.  Anfänge  der  Hinterstrangscle- 
rose  im  Dorsaltheil  des  Rückenmarkes  (nach  Charcot). 
a  Sclerotische  Herde  in  den  Keilsträngen,  b  Sclerotischer 
Herd  in  den  Goll'schen  Strängen.     Vergr.   5. 

Nach  diesem  Befunde  handelt  es  sich  also  zu  Beginn  um  eine  herd- 
und  streifenweise  auftretende  Degeneration  von  centripetal  leitenden 
Fasern,  welche  durch  die  hinteren  Wurzeln  eintreten.  Zu  diesen  pri- 
mären Veränderungen  gesellt  sich  dann  frühzeitig  eine  secundäre  De- 
generation der  in  ihren  unteren  Theilen  erkrankten  Fasern.  Man  kann 
danach  die  Tabes  wohl  am  richtigsten  als  eine  multiple  aufsteigende 
Herderkrankung  im  Gebiete  der  Hinterstränge  auffassen,  welche  erst 
unter  Beihilfe  secundärer  Strangdegeneration  im  Laufe  der  Zeit,  d.  h. 
in  Jahren  nahezu  das  ganze  Gebiet  der  Hinterstränge  occupirt. 

Worauf  der  erste  Eintritt  der  Degeneration  zurückzuführen  ist,  ob 
es  sich  um  die  Folgen  einer  ererbten  oder  erworbeneu  Schwäche  der 
centripetal  leitenden  Nerven  oder  um  Störungen  der  Ernährung,  also 
um  eine  zunächst  von  den  Gefässen  ausgehende  Afifection  handelt,  ist 
schwer  zu  entscheiden.  Für  ersteres  würde  das  hereditäre  Auftreten 
gewisser  Formen  von  Tabes  (Friedreich),  für  letzteres  aber  der  Um- 
stand sprechen,  dass  sehr  oft  schon  von  Anbeginn  an  oder  wenigstens 
sehr  frühzeitig,  zuweilen  auch  schon  vor  dem  erkennbaren  Eintritt  der 
Rückenmarkserkrankung,  der  N.  opticus,  der  N.  oculomotorius  und  der 
N.  trigeminus  in  ähnlicher  Weise  erkranken.  Auch  das  gleichzeitige 
Auftreten  multipler  grauer  Herde  im  Gehirn  und  Rückenmark  spricht 
dafür.  Erkranken  gleichzeitig  auch  andere  Fasersysteme,  so  muss  man 
annehmen,  dass  auch  in  diesen  eine  mangelhafte  Organisation  oder  eine 
in  ihrem  Gebiete  sich  einstellende  Ernährungsstörung  den  Ausgangs- 
punkt der  Erkrankung  bildete.  Jedenfalls  liegt  kein  Grund  zu  der  An- 
nahme vor,  dass  etwa  ein  Entzündungsprocess  von  den  primär  erkrank- 
ten Hintersträngen  auf  andere  Bahnen  übergegriffen  hätte. 
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Welcher  Art  die  supponirte  Schädlichkeit  ist,  wissen  wir  zur  Zeit 
nicht  zu  sagen.  Die  Kliniker  führen  als  Ursache  der  Tabes  mancherlei 
Momente,  wie  z.  B.  Erkältung,  Ueberanstrengung,  sexuelle  Excesse  etc., 
auf.  Neuerdings  hat  Erb  mit  grossem  Nachdruck  auf  die  Syphilis  als 
die  häufigste  Ursache  der  Tabes  hingewiesen.  Männer  erkranken  weit 
häufiger  als  Erauen. 

Erkranken  in  Eolge  äusserer  Schädlichkeiten  ausschliesslich  die 
sensiblen  Easersysteme ,  so  niuss  mau  annehmen,  dass  sie  entweder 
schwächer  angelegt  sind  als  die  übrigen,  oder  aber  dass  sie  auch  in 
normalem  Zustande  gegen  gewisse  Einwirkungen  weniger  widerstands- 
fähig sind. 

Eine  ähnliche  Beurtheilung,  wie  die  Hinterstrangdegeneration,  er- 
fordert auch  die  amyotrophische  Lateralsclerose.  Es  erscheint  auch 
hier  geboten,  unsern  sonstigen  Kenntnissen  in  der  Pathologie  des  Cen- 
tralnervensystems  entsprechend,  anzunehmen,  dass  es  sich  um  die  Fol- 
gen herdweise  auftretender  Degenerationen  handle,  welche  primär  im 
Gebiete  der  motorischen  Bahnen,  vielleicht  auch  der  motorischen  Kerne 
auftreten ,  worauf  alsdann  eine  secuudäre  Strangdegeneration  in  den 
Pyramidenbahnen  sich  an  die  Herderkrankungen  anschliesst.  Hierfür 
spricht,  dass  die  ausgeprägteste  Degeneration  der  Pyramidenbahnen 
dann  vorkommt,  wenn  an  der  Erkrankung  in  hervorragender  Weise  die 
Medulla  oblongata  betheiligt  ist,  während  bei  Beginn  der  entsprechen- 
den Atrophie  der  grauen  Substanz  im  Lendenmark  die  Pyramidenbahuen 
gar  nicht  oder  nur  in  geringem  Grade  erkrankt  zu   sein  pflegen  (vergl. 

§  117). 

Sind  neben  den  Pyramidenbahnen  auch  Theile  der  weissen  Sub- 
stanz degenerirt,  welche  zu  den  Vorderstranggrundbündeln  und  zu  den 
Seiteustrangresten  gehören,  so  erklärt  sich  diese  Complication  einestheils 
dadurch,  dass  die  vordem  Pyramidenstrangbahnen  zum  Theil  im  Gebiete 
der  Vorderstranggrundbündel  (Flechsig)  verlaufen  können ,  zum  Theil 
dadurch,  dass  die  Atrophie  der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  auch 
mit  einer  Atrophie  der  in  die  weisse  Substanz  aus-  resp.  eintretenden 
Fasern  verbunden  ist.  Vielleicht,  dass  unter  Umständen  auch  neue 
primäre  Degenerationsherde  im  Gebiete  der  Commissureufasern  der  Vor- 
derstränge auftreten.  Erkranken,  wie  dies  in  einzelnen  Fällen  beob- 
achtet ist,  gleichzeitig  auch  die  Hinterstränge,  so  muss  man  annehmen, 
dass  auch  dort  Degenerationsherde  zum  Ausgangspunkt  einer  Strang- 
degeneration geworden  sind. 

Manche  Autoren  (Feiedeeich  ,  Schultze  ,  Kahlee  ,  Pick)  haben  ange- 
nommen, dass  eine  mangelhafte  Ausbildung  der  Stränge,  ein  Stehenbleiben 
auf  einer  unvollkommenen  Entwickelungsstufe  häufig  den  Ausgangspunkt 
der  primären  Strangdegeneration  bilden,  und  haben  daher  namentlich  dar- 
auf hingewiesen ,  dass  gewisse  Formen  der  Strangdegenerationen  hereditär 
(Feiedeeich,  /.  c. ;  RiJTiMEYEE,  Firch.  Arch.  91.  Bd.)  auftreten,  ucd  dass  ge- 
rade bei  diesen  Veränderungen  gefunden  werden  (Feiedeeich,  Vir  eh.  Arch. 
10.  Bd.),  welche  nur  durch  die  Annahme  einer  mangelhaften  Ausbildung 
des  Rückenmarkes  erklärt  werden  können.  Es  ist  sicherlich  nicht  zu  leug- 
nen, dass  hereditäre  Anlage  in  einzelnen  Fällen  eine  gewisse  Rolle  spielt. 
In  andern  und  zwar  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  lässt  sich  indessen  eine 
solche  Annahme  nicht  machen,  und  wir  müssen  uns  nach  andern  Ursachen 
umsehen.  Beb  {Centralbl.  f.  d.  med.  H'issensch.  1881  und  Berl.  ktin.  frochen- 
sc/ir.    1883  J\.  32),   Foueniee    {De  Calaxie  locornolrice  d'origine  syphilitiqiie, 
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Paris  1882),  Voigt  {Berl.  kli/i.  fVochenschr.  1883),  Eumpf  {ebenda),  Bee- 
GER  (U.  med.  H"  ockeitsckr,  1885)  und  Andere  haben  neuerdings  mit  be- 
sonderem Nachdruck  auf  die  Syphilis  hingewiesen  und  die  Angabe  gemacht, 
dass  ein  grosser  Trocentsatz,  nämlich  nach  Ebb  80 — 90  ^|^^ ,  der  an  Tabes 
Leidenden  auch  an  Syphilis  erkrankt  ist.  Weun  nun  auch  andere  Autoren 
(Westphal,  Letden,  Eulenbtjhg  (f'ircli.  Jvch.  b9.  Bd.)^  ein  solches  Verhält- 
uiss  nicht  zu  constatiren  vermochten ,  so  scheint  doch  der  Einfluss  der 
Syphilis  auf  die  Entstehung  der  Tabes  ein  sehr  bedeutender  zu  sein.  Als 
anderweitige  aetiologische  Momente  kommen  Heredität,  Erkältung ,  Durch- 
nässung, starke  körperliche  Anstrengung,  Traumen,  Difformitäten  der  Wir- 
belsäule ,  acute  Krankheiten  und  Erschöpfungszustände  des  Organismus  in 
Betracht. 

Adamkiewicz  hat,  gegründet  auf  Untersuchungen  über  die  Yertheilung 
der  Blutgefässe  im  Rückenmark  {Silzungsber.  d.  /.  Jcad.  d.  li'issensck. 
84.  u.  85.  Bd.  1882)^  daraufhingewiesen,  dass  die  Hinterstrangdegeneration 
mit  den  Bezirken  jener  Blutgefässe  zusammenfällt ,  welche  vom  hinteren 
Umfang  und  der  hinteren  Incisur  in  das  Rückenmark  eintreten. 

TuczEK  {Jrch.  f.  Psych.  AI  11)  gibt  an,  dass  bei  Ergotismus  ähnliche 
Yeränderungen  wie  bei  Tabes  in  den  Hintersträngen  vorkommen.  Nach 
Letden  ist  dies  auch  bei  Pellagra  der  Fall.  Bestätigen  sich  diese  Beob- 
achtungen in  zahlreichen  Fällen,  so  würde  damit  der  Beweis  geleistet  sein, 
dass  durch  Gifte  bestimmte  Bahnen  des  Centralnervensyslemes  zur  Dege- 
neration gebracht  werden  können. 

Die  Beobachtung,  dass  bei  Tabes  mitunter  Verdickungen  der  Meningen 
vorhanden  sind,  gibt  keinen  Beweis, '^dass  die  Affection  ursprünglich  von 
einem  meningitischen  Process  ausging.  Es  können  die  Piaverdickungen 
auch  secundäre  Veränderungen  sein.  Auf  der  andern  Seite  ist  es  indessen 
nicht  unmöglich,  dass  unter  Umständen  meningitische  Processe  den  Aus- 
gangspunkt der  Tabes  bilden  können. 

Westphal  {rirch.  Arch,  39.  u.  40.  Bd.  und  Jrck.  f.  Psysch.  XII 1882) 
und  Claus  {Allg.  Zeüsckr.  f.  Psych.  XXÄ Till  1881)  haben  gezeigt,  dass 
bei  Dementia  paralytica  sehr  häufig  auch  eine  graue  Hinterstrangdegene- 
ration beobachtet  wird.  Hiernach  muss  man  annehmen,  dass  diese  Indi- 
viduen zu  Tabes  besonders  disponirt  sind,  oder  aber,  dass  dieselben  Schäd- 
lichkeiten ,  welche  die  der  progressiven  Paralyse  zukommenden  Verände- 
rungen im  Gehirn  herbeiführen,  im  Rückenmark  eine  graue  Degeneration 
der  Hinterstränge  verursachen  können. 

.,  Dejeeine  i^Soc.  de  Biologie  18.  Febr.  1882  und  Arch.  de  phys.  1883) 
gibt,  wie  schon  früher  Feiedeeich  und  Westphal,  an,  dass  bei  Tabes  auch 
die  peripheren  Nerven  degenerirt  seien,  und  zieht  daraus  den  Schiuss,  dass 
es  sich  um  eine  periphere  Affection  handle.  Für  letztere  Annahme  bietet 
der  Befund  indessen  keine  Anhaltspunkte. 

f.     Graue  Herddegeneration,  Herdsclerose,  Ependymsclerose  und 
diffuse  Sclerose. 

§  126.  Es  gibt  im  Hirn-  und  Rückenmark  eine  eigen thümliche 
Aflection,  welche  durch  die  Bildung  mehr  oder  weniger  zahlreicher 
grauer  derber  Herde  ausgezeichnet  ist,  und  welche  als  multiple  Hirn- 
und  Rückenmarksclerose  bezeichnet  wird.  Sie  tritt  entweder  auf  das 
ßückenmark  beschränkt  oder  aber  über  das  ganze  centrale  Nervensystem 
verbreitet  auf. 

Die  Herde  sind  theils  in  der  Tiefe,   theils  an  der  Oberfläche  ge- 
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legen  und  im  letzteren  Falle  schon  äusserlicli  an  ilirer  ^'rau(;n  Farbe 
erkennbar.  Die  ein/einen  Herde  erscheinen  bald  kugelig,  iiald  mehr 
gestreckt  und  un regelmässig  gestaltet.  Ihr  Durchmesser  beträgt  1 — 30 
und  5U  und  mehr  Millimeter.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  sie  meist 
gleichmässig  grau  durchscheinend,  seltener  grau  und  weiss  gefleckt  und 
dann  erheblich  weicher. 

Gegen  das  gesunde  Gewebe  grenzen  sie  sich  meist  scharf  ab,  doch 
kommen  auch  Herde  zur  Beobachtung,  in  denen  der  Uebergang  in  das 
gesunde  Gewebe  durch  eine  grauweisse  oder  gefleckte  Zone  vermittelt 
wird.  Die  Herde  sind  meistens  von  derber  Consistenz  und  trocken, 
doch  gibt  es  Fälle,  in  denen  sie  weicher  sind  als  die  übrige  Hirnsub- 
stanz und  in  ihrem  Parenchym  ziemlich  reichliche  Flüssigkeit  beherbergen, 
welche  auf  der  Durchschnittsfläche  austritt. 

Die  derben  Herde  (Fig.  151)  bestehen  aus  einem  dichten  Filzwerk 
feiner  scharf  conturirter  glänzender  Fasern,  in  welches  mehr  oder  weniger 
zahlreiche,  oft  sehr  reichliche  Kerne  eingesprengt  sind.  Im  Inneren 
grösserer  harter  Herde  fehlen  markhaltige 

Nervenfasern  gänzlich,  in  kleinen  Herden  ^.^  •  ~- v  v?"^  -^- 
oder  am  Rande  grösserer  sind  meist  noch  j^^I^  g  ;.v"  \'  r  *  .^ 
solche  (a)  vorhanden,  welche  theils  nor-  '■i^i^:^y; '  ^  "\;_,^  ,  'v.; 
mal,  theils  in  Degeneration  begriöen  sind.  7  J|^;  #  \  :•: »  ..  •.^'^ 
Fettkörnchenzellen  können  ganz  fehlen,  ^3*]"^  ?  _  \^  ^  -  .  <''''^^ 
sind  indessen   meistens,   wenn   auch  nur       'J?^.-'  'y     X. 

in  geringer  Zahl  vorhanden.  ;  , 


^5 


Fig.  151.     Herdsclerose    der    weissen  Sub-  fi  :     •*% 

stiinz  des  Rückenmarkes,    a  Querschnitte  von  Nerven-  .£•  /  •    ;^  ^^  Z 

fasern.    ?i  GliazeHen.    c  Blutgefässe.   Mit  MüUer'scher  fö.'  -  "7^;      •"     ^^'"'^ 

Flüssigkeit,  Alcohol  und  Karniin  behandeltes  Präparat.  ■IfoV'        ""—.•  Kii: ''•->'- '^   1^  *  i,'W. 

Vergr    300.  ^fc^^■5^*?.fe^^^%A!?;;f^-'iv^^^t•.<^ 

Die  Gefässe  (c)  sind  zuweilen  vollkommen  unverändert,  in  andern 
Fällen  erscheinen  ihre  Wände  hyalin  verdickt,  oder  es  besitzt  das  ad- 
ventitielle  Gewebe  eine  derbere  Beschaff'enheit  als  gewöhnlich.  Es  kann 
ferner  vorkommen,  dass  die  adventitiellen  Spalträume  lymphatische  Rund- 
zellen sowie  Körnchenzellen  enthalten  und  dass  auch  in  der  die  Gefässe 
umgebenden  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  Rundzellen  in  mehr  oder 
weniger  grosser  Zahl  liegen. 

Die  Hauptmasse  der  Kerne  gehört  indessen  Zellen  an,  welche  durch- 
aus den  Character  der  GliazeHen  haben,  welche  also  nur  wenig  Proto- 
plasma, dagegen  äusserst  zahlreiche  glänzende  Fortsätze  besitzen.  Es 
wird  danach  das  Filzwerk  wesentlich  durch  die  Fortsätze  der  Zellen 
gebildet. 

Corpora  amylacea  pflegen  nur  spärlich  vorhanden  zu  sein. 

Sind  die  Herde  weicher,  mehr  gallertartig,  so  ist  auch  der  Faser- 
filz weniger  dicht,  die  Maschenräume  dagegen  weiter.  Sind  die  Herde 
weiss  gefleckt,  so  enthalten  sie  zahlreiche  Körnchenzellen  sowie  Zerfalls- 
producte  der  nervösen  Substanz.  Liegen  die  Herde  innerhalb  der  grauen 
Substanz,  so  können  sie  atrophische  geschrumpfte  oder  auch  hyaline 
oder  verquollene  Ganglienzellen  enthalten. 

Am  häufigsten  tritt  die  Afiection  im  Rückenmark  auf  und  zwar 
in  der  verschiedensten  Ausbreitung.  Bestimmtes  über  die  Lagerung 
der  Herde  lässt  sich  nicht  sagen.  Sie  können  überall  vorkommen 
(Fig.  152,  153,  154),  in  den  weissen  Strängen  sowohl  als  in  der  grauen 

Ziegler.  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl.  22 
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Substanz.  Werden  durch  die  Herde  Leitungsbahnen  unterbrochen ,  so 
gesellen  sich  zu  den  Herderkrankungen  mehr  oder  weniger  ausgedehnte 
Strangdegenerationen,   doch  muss  bemerkt  werden,   dass  sie  meistens 


Fig.  152 


Fig.   153. 


Fig.  152.  Multiple  Herdsclerose.  Schnitt  durch  den  Halstheil  des  Rücken- 
markes (schematisirt).  a  Scierotischer  Herd  im  Seitenstrang  und  im  linken  Tractus  inter- 
medio-lateralis.     b  Scierotischer  Herd  in  den  Hintersträngen.      Vergr.   3. 

Fig.  153.  Mul  t  ip  l  e  H  erd  sc  1er  ose.  Schnitt  durch  das  Dorsalmark  (schematisirt). 
a  Sclerotische  Herde.     Vergr.  3. 

Fig.  154.  Multiple  Herdsclerose.  Schnitt  durch  den  Lendentheil  (schematisirt) 
des  Rückenmarkes,     a  Sclerotische  Herde.     Vergr.   3. 


selbst  bei  grossen  Herden  vermisst  werden.  Werden  die  Ganglienzellen 
der  Vorderhörner  zerstört,  so  tritt  eine  Atrophie  der  vorderen  Wur- 
zeln ein. 

Im  Grosshirn  ist  besonders  häufig  das  weisse  Marklager  in  der 
Umgebung  der  Seitenventrikel  sowie  der  Balken  und  der  Streifenhügel, 
im  Hirnstamme  die  Brücke,  der  Grosshirnschenkel  und  der  Nucleus 
dentatus  ergriffen.  Mehrfach  sind  auch  der  Opticus ,  der  Olfactorius 
und  der  Trigeminus,  sowie  Wurzeln  der  Rückenmarksnerven  erkrankt 
gefunden  worden.  Im  Gehirn  kann  unter  Umständen  ein  grosser  Theil 
der  Decke  der  Seitenventrikel  in  einer  Dicke  von  mehreren  Millimetern 
grau  entartet  sein.  Verhältnissmässig  selten  nimmt  dagegen  die  Rinde 
an  der  Erkrankung  Theil. 

§  127.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  erscheinen  die  grauen  Herde 
der  multiplen  Herdsclerose  als  fertige  Gewebsveränderungen ,  und  man 
erhält  bei  der  Untersuchung  den  Eindruck,  als  ob  sie  durch  eine  Wuche- 
rung der  Gliazellen  und  eine  Verdrängung  der  nervösen  Substanz  durch 
die  Wucherung  entstanden  wären.  Allein  dieses  Bild  des  fertigen  Zu- 
standes  gibt  keinen  sicheren  Aufschluss  über  die  Glenese.  Wenn  auch 
in  späteren  Stadien  die  Zunahme  des  Gliagewebes  das  Wesentliche  dar- 
stellt, so  ist  damit  nicht  erwiesen,  dass  der  Process  auch  damit  be- 
gonnen habe. 

Für  einzelne  Fälle  unterliegt  es  wohl  keinem  Zweifel,  dass  die  Er- 
krankung durch  degenerative  Vorgänge  eingeleitet  wird,  welche 
in  Folge  gestörter  Ernährung  zuerst  an  den  nervösen  Elementen  sich 
geltend  machen,  d.  h.  zu  einem  degenerativen  Zerfall  derselben  führen. 
Es  kommen  gelegentlich  Fälle  zur  Beobachtung,  in  denen  man  neben 
typischen  grauen  verhärteten  Herden  auch  grau  und  grauweiss  gefleckte, 
sowie  undurchsichtig  weisse,  seltener  leicht  gelblich  gefärbte  weiche 
Herde  im  Gehirn  und  Rückenmark  vorfindet,  welche  einestheils  die  ver- 
schiedensten Formen  des  degenerativen  Nervenzerfalles,  andererseits  aber 
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auch  wieder  die  augenscheinlichsten  Wucherungsvorgänge  an  den  Glia- 
zellen  aufweisen  (§  115  Fig.  13G),  An  Zerzupfungspräparaten  erhält 
man  neben  den  Zerfallsproducten  der  nervösen  Substanz  und  neben 
Körnchenzellen  zahlreiche  Gliazellen,  deren  Protoplasma  und  Kerne  ver- 
mehrt sind,  und  es  ist,  wie  schon  in  §  115  und  §  116  auseinander- 
gesetzt wurde,  kein  Zweifel,  dass  degenerative  Vorgänge  an  den  nervösen 
Elementen  von  Wucherungen  der  Gliazellen  und  von  Bildung  scleroti- 
scher  Herde  gefolgt  sein  können. 

Die  Vorgänge,  welche  hier  in  Betracht  kommen,  sind  sicherlich 
oft  nicht  entzündlicher  Natur,  sondern  einfache  Ernährungsstö- 
rungen, welche  entweder  mit  einer  Veränderung  oder  Verunreinigung 
des  Blutes  zusammenhängen  oder  aber  von  Gefässerkrankungen  d.  h. 
Verdickungen  und  Degenerationen  der  Gefässwände  und  von  Circulations- 
störungen  herzuleiten  sind.  Es  ist  wenigstens  auffällig,  wie  häufig  man 
in  sclerotischen  Herden  krankhafte  Veränderungen  der  Gefässwände  vor- 
findet. Hat  einmal  eine  sclerotische  Wucherung  Platz  gegrifien,  so  kann 
sie  weiterhin  auch  ohne  voraufgegangene  Degenerationsprocesse  auf  das 
angrenzende  benachbarte  Gewebe  übergreifen. 

Wenn  man  nun  aber  auch  für  einzelne  Fälle  die  Bildung  scleroti- 
scher  Herde  mit  Sicherheit  auf  einfache  Degenerationsprocesse  zurück- 
führen kann,  so  ergibt  sich  daraus  noch  nicht  der  Schluss,  dass  dem 
immer  so  sein  müsse.  Es  kommen  sowohl  im  Gehirn  als  im  Rücken- 
mark Entzündungsprocesse  vor,  welche,  nachdem  sie  zur  Zerstö- 
rung einer  gewissen  Menge  nervöser  Substanz  geführt  haben,  unter  Bil- 
dung sclerotischer  Herde  zur  Heilung  gelangen. 

Hat  sich  irgendwo  ein  Degenerationsherd  gebildet,  so  stellt  sich 
genau  in  derselben  Weise  wie  dies  früher  für  die  ischämischen  Degene- 
rationsherde geschildert  wurde,  eine  Resorption  der  Zerfalls-  und  Exsudat- 
massen ein.  Bei  umfangTeichen  Zerstörungen  wird  ein  bleibender  Defect 
entstehen,  bei  kleineren  Herden  dagegen  kann  es  zunächst  vorkommen, 
dass  nach  Untergang  und  Resorption  der  nervösen  Bestandtheile  ein  Ge- 
webe zurückbleibt,  das  nur  aus  einem  zarten  Netzwerk  von  Gliagewebe 
(Fig.  155  B)  und  aus  Gefässen  {d)  besteht.  Dieses  Gewebe  ist  theils 
ein  Rest  des  alten  Gliagewebes,  theils  neugebildet  und  setzt  sich  im 
Wesentlichen  aus  fortsatzreichen  Gliazellen  (&)  zusammen,  deren  Aus- 
läufer untereinander  sich  verbinden.  Nach  Ablauf  der  Resorptionsvor- 
gänge liegt  zwischen  den  Fasern  klare  Flüssigkeit,  welche  nur  spärliche 
Rundzellen  (c)  enthält.  Man  hat  also  ein  graues  gallertiges,  an  Flüssig- 
keit reiches  Gewebe  vor  sich,  das  man  passend  als  grauen  GaUert- 
herd  bezeichnet. 

Bei  gallertartigen  Herden  pflegt  am  Rande  eine  Zone  sich  vorzu- 
finden, innerhalb  welcher  die  Masse  des  aus  Zellen  gebildeten  Faser- 
netzes dichter  ist  (ef)  und  mehr  als  ein  Faserfilz  zu  bezeichnen  ist. 
Meist  sind  auch  noch  die  benachbarten  nervösen  Elemente  von  diesem 
durch  Wucherung  der  Gliazellen  entstandenen  Faserfilz  (e)  umschlossen. 

Was  bei  den  gallertartigen  Herden  nur  in  der  Randzone  geschieht, 
kommt  in  anderen  Fällen  durch  die  ganze  Masse  des  Herdes  verbreitet 
vor,  so  dass  ein  derbes  graues  Gewebe  entsteht,  welches  man  als  harte 
Sclerose  oder  als  Sclerose  im  engeren  Sinne  bezeichnet. 

Sclerotische  Herde,  wie  die  eben  beschriebenen,  entwickeln  sich 
namentlich  nach  solitären  Entzündungsprocessen  im  Rückenmark  (vergl. 
§  136).  Ob  aber  jene  Erkrankung,  welche  man  als  multiple  Hirn-  und 
Rückenmarkssclerose  bezeichnet,  häufig,  oder  ob  sie  überhaupt  als  Folge 
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Fig.  155.  Gallertige  graue  Degeneration  des  Vorderhornes  des  Len- 
dentheils  des  Rückenmarkes  1  ^  Jahre  nach  acuter  Poliomyelitis.  A  Weisse  Substanz. 
B  Spitze  des  Vorderhornes.  a  Atrophische  nervenlose  vordere  Wurzeln,  b  Verzweigte 
Gliazellen,  ein  Netzwerk  aus  feinen  glänzenden  Fasern  bildend,  c  Runde  fortsatzlose 
Zellen,  d  Blutgefässe.  /  Dichte  Sclerose  des  Randes  des  Vorderhornes  e  Sclerose  der 
daran  angrenzenden  Theile  der  weissen  Stränge.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes, 
mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes,   in  Kanadabalsam   eingelegtes  Präparat.     Vergr.  200. 


multipler  Entzündungen  auftritt,  steht  noch  dahin.  Das  Vorkommen 
einer  disseminirten  miliaren  Encephalitis  und  Myelitis  lässt  es  nur  mög- 
lich erscheinen,  dass  dies  vorkommt,  gibt  aber  keinen  Beweis. 

Wenn  man  nun  aber  auch  in  manchen  Fällen  die  Genese  scleroti- 
scher  Herde  auf  primäre  Degenerations-  und  Entzündungsprocesse  zu- 
rückführen kann,  so  kommen  doch  auch  wieder  Fälle  vor,  in  denen  zu 
einer  solchen  Annahme  die  nöthigen  Anhaltspunkte  fehlen,  und  es  sind 
gerade  die  typischen  Fälle  von  multipler  Sclerose,  bei  denen  man  nur 
fertige,  scharf  abgegrenzte  graue  Herde,  dagegen  keine  frischen  Zerfalls- 
producte  und  keine  entzündlichen  Exsudate  findet. 

Nicht  selten  kommt  eine  Wucherung  des  Gliagewebes  im  Ependym 
der  Ventrikel  vor  und  bildet  hier  theils  ditfuse  Verdickungen,  theils 
knötchenförmige,  theils  leistenförmige  Erhabenheiten,  sodass  die  Innen- 
flächen der  Ventrikelwände  eine  körnige  Beschaffenheit  oder  netzförmige 
und  Arabesken  ähnliche  Zeichnungen  erhalten.  Die  Veränderungen  wer- 
den passend  als  Ependymsclerose  bezeichnet,  und  man  kann  je  nach 
der  Ausbreitung  der  Wucherung  eine  diffuse  und  eine  granuläre  Form 
unterscheiden.  Die  Neubildungen  bestehen  aus  dichtem,  derbem,  massig 
zellreichem  Gliagewebe,  über  denen  das  Ventrikelepithel  bald  erhalten 
bald  defect  ist.  Greift  im  Boden  der  Rautengrube  die  Wucherung  in 
die  Tiefe  (subependymäre  Sclerose),  so  können  mehr  oder  minder 
umfangreiche  Theile  der  Bulbärkerne  degeneriren. 

Eine  ähnliche  Grliawuclierimg  wie  im  Ependym  der  Ventrikel 
kommt  auch  in  der  Umgebung  des  Centralcanales  des  Rückenmarkes 
vor  und  zwar  bald  in  herdförmiger,  bald  in  strangartiger  Ausbreitung. 
Am  häufigsten  umfasst  die  Wucherung  den  Qentralcanal  oder  liegt  hinter 
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demselben  (Fig.  iM  &),   wobei   sie  mehr  oder  minder   weit  in  das  1)C- 
uachbarte  Gebiet   der  grauen  Hörner   und  der  Hinterstninge  eingreifen 
kann.     Unter  Umständen    reicht  sie  nach  hinten    bis   an  die  Peripherie 
des  Rückenmarifes. 

In  den  centralen  Theilen  grösserer  Herde  sind  Nervenfasern  meist 
nicht  nachzuweisen  und  es  besteht  das  graue  Gewebe  aus  einem  dichten, 
massig  zellreichen  Faserfilz.  In  der  Peripherie  pflegen  sie  dagegen  noch 
Nervenfasern  einzuschliessen ,   die  allerdings  zum  Theil   sehr  fein  sind. 

Die  Wucherungen  sind  in  einem  Theil  der  Fälle  (Fig.  151)  voll- 
kommen dicht,  in  andern  enthalten  sie  zum  Theil  mit  Flüssigkeit  oder 
Gallerte  gefüllte  Höhlen  und  werden  dann  gewöhnlich  den  als  Syriii- 
gomyelie  (vergl.  pg.  302  Fig.  131  und  Fig.  132)  bezeichneten  Zustän- 
den zugezählt.  Erstreckt  sich  die  Wucherung  über  einen  erheblichen 
Bezirk  des  Rückenmarkes,  so  ist  nicht  selten  ein  Theil  derselben  solid, 
ein  anderer  enthält  eine  centrale  Höhle. 

Die  in  Rede  stehenden  W^ucherungen  beschränken  sich  meist  auf 
ein  bestimmtes,  dem  Centralcanal  nahe  gelegenes  Gebiet,  allein  es  kom- 
men Fälle  vor,  in  denen  auch  in  den  übrigen  Theilen  des  Rückenmarkes 
(Fig.  152— Fig.  154)  und  sogar  im  Gehirn  multiple  graue  sclerotische 
Herde  vorhanden  sind,  dass  sich  also  die  periependymäre  Sclerose  mit 
multipler  Sclerose  combinirt. 

Wie  bereits  in  §  114  erörtert  wurde,  ist  die  Syringomyelie  und 
damit  auch  die  ohne  Höhlenbildung  auftretende  Gliawucherung  in  der 
Nachbarschaft  des  Centralcanales  auf  Entwickeln ngsstörungen 
zurückzuführen,  die  späterhin  noch  zunehmen.  Da  aber  sich  mit  letz- 
terer multiple  Sclerose  verbinden  kann,  so  ist  es  sehr  wahrscheinlich, 
dass  auch  die  multiplen  Sclerosen  zum  Theil  auf  Störungen 
der  Hirnentwickelung  zurückzuführen  sind,  dass  die  grauen 
Flecken  Gewebsherde  darstellen,  in  denen  die  Markscheidenbildung  aus- 
blieb, während  das  Gliagewebe  abnorm  wucherte.  Findet  man  später- 
hin Veränderungen,  welche  auf  Degenerationsprocesse  an  den  Nerven- 
fasern, auf  Gliawucherungen  und  auf  Entzündungen  hinweisen ,  so  ist 
dies  dahin  zu  deuten,  dass  von  der  missbildeten  Stelle  aus  pathologische 
Vorgänge  ihren  Ausgang  genommen  haben. 

Literatur  über  multiple  Herdsclerose:  Letden,  Deutsche  Klinik  XF'  xind 
Klinik  der  Rückenmarkskrankh.  ;  Rindfleisch,  Virch.  Jrch.  26.  Bd.;  Zenkeb, 
Zeitschr,  f.  rat.  Med.  24.  Bd.  1865  und  Ar  eh.  f.  klin.  Med.  Vlll  1870; 
Chabcot,  Legons  sur  les  malad,  du  syst,  nerv.,  Paris  1873 ;  Bourneville,  üe 
lu  sclerose  en  plagues  dissem.,  Paris  1869;  Schule,  D.  Arch.  f.  klin.  Med. 
rill;  Büchwald,  ih.  X;  Otto,  ib.  X;  Jolly,  Arch.  f.  Psych.  II I;  Arndt, 
Firch.  Arch.  64.  Bd.  u,  68.  Bd.;  Letden,  Charite-Annalen  lll  und  Arch.  f. 
Psych,  n  (^Sclerose  der  Bulbärkerne)  und  Berliner  klin.  l Fochenschr .  1878 ; 
Schültze  u.  Rümpf,  Centralbl.  f.  d.  med.  IViss.  1878 ;  Ekb,  v.  Ziems.sen*s 
Handb.  XI;  Feommann,  Virch.  Arch.  54.  Bd.,  Untersuch,  üb.  normal,  und 
palhol.  Anatomie  d.  Nervensystemes,  Jena  1876  u.  Unters,  über  d.  Gewebs- 
veränd.  b.  mullipl.  Sclero.^e,  Jena  1879 ;  Ribbebt,  Virch.  Arch.  90.  Bd. ; 
Fkiedmanx,  Jahrb.  f.  Psych.  IF1883;  Babinski,  Et.  anat.  et  clin.  s.  l.  scle- 
rose en  plagues,  Paris  1885 ;  Peltzäus,  Hereditäre  multiple  Sclerose ,  Arch.  f. 
Psych.  Xri  1885;  Koppen,  Histol.  der  mult.  Sei.,   ib.  XFll  1886. 

Literatur  über  Ependymsclerose  des  Gehirnes  und  periependymäre  Scle- 
rose des  Bückenmarkes:  Rokitansky,  Handb.  d.  pathol.  Anat.  l;  Yiechow, 
Gesamm.     Abhandl.    Frankfurt    1856;     Weiss,     Oesterr.    med.    Jahrb.    1878; 
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Leyden,  Klinik  d.  Rückenmarkkrankh.  II;  Schtotze,  Virch.  Jrch.  70.,  87. 
V.  102.  Bd. ;  Fkiedeeich,  ih.  26.  Bd. ;  Keauss,  ib.  101.  Bd.  ;  Kahxer  u.  Pick, 
Jrch.  f.  Psych.  FllI ;  Eickholt,  ib.  X ;  Westphal,  Brain  FI  1883;  Feled- 
MANN,  Ependym Wucherung  im  Bereiche  der  Hirnvenlrikel,  Arch.  f.  Psych. 
XVI  1885 ;  WicHMANN,  Geschwulst-  und  Höhlenbildung  im  Rückenmark,  Stutt- 
gart 1887 ;   Lit.  zu  §  114. 

Literatur  über  Herdsclerose  und  diffuse  Sclerose  bei  Neugeborenen  und 
Kindern:  v.  Eecklinghaxjsen,  Verhandl.  d.  Geburtshülß.  Geseltsch.  zu  Berlin 
1863  \  Neueeutee  u.  Steinee,  Prager  Vierleljahrsschr.  f.  pract.  Heilk. 
XX.  Jahrg.  2.  Bd.;  Htjmpheey,  Med.  Times  1877;  Haetdegen,  Arch.  f. 
Psych.  XI;  Pollack,  ebenda  XII;  Füestnee  u.  Stühlingee,  üeber  Gliose 
und  Höhlenbildung  in  der  Hirnrinde.^  Arch.  f.  Psych.  XVII  1886. 

§  128.  Gehen  durch  einfache  oder  degenerative  Atrophie  oder 
durch  entzündliche  Ernährungsstörungen  die  nervösen  Elemente  über 
grössere  Strecken  theilweise  oder  ganz  zu  Grunde,  so  kann  sich  in 
diesen  Bezirken  eine  diffuse  Wucherung  des  Gliagewebes  einstellen, 
welche  in  ihren  höheren  Graden  zu  einer  diffusen  Verhärtung,  zu  einer 
diffusen  Sclerose  führt.  Solche  Veränderungen  stellen  sich  z.  B.  bei 
einfacher  Atrophie  der  Kleinhirnrinde  (§  117)  ein.  Sie  kommt  ferner 
auch  bei  Atrophie  der  Rindenschicht  des  Rückenmarkes  und  der  Hirn- 
rinde, wie  sie  sich  als  Folge  gestörter  Ernährung,  namentlich  bei  chro- 
nischer Entzündung  der  weichen  Hirnhäute  einstellt.  Im  Rückenmark 
kann  geradezu  eine  Sclerose  der  Randzone  (Fig.  151)  sich  einstellen, 
die  in  ihrem  Bau  durchaus  den  andern  Rückenmarkssclerosen  gleicht. 
In  der  Gehirnrinde  pflegt  die  Verhärtung  keine  bedeutende  zu  sein, 
und  man  bemerkt  erst  bei  genauer  histologischer  Untersuchung,  dass 
die  sternförmigen  Stützzellen  und  das  fädige  Stützwerk  stärker  hervor- 
treten als  in  der  normalen  Hirnrinde  (vergl.  §  133  Fig.  257).  Nur  bei 
sehr  hochgradiger  Atrophie  kann  die  durch  Zunahme  des  Gliagewebes 
bedingte  Verhärtung  so  bedeutend  werden,  dass  sie  für  den  betasten- 
den Finger  wahrnehmbar  wird.  Jendrassik  und  Marie  fanden  in  zwei 
Fällen  von  einseitiger  Verkleinerung  einer  Gehirnhälfte  ohne  Herdver- 
änderung bei  Kindern  eine  difluse  Sclerose 
der  verkleinerten  Hirntheile  mit  Erweite- 
rung der  perivasculären  Lymphräume  und 
glauben,  dass  die  Veränderung  auf  ähn- 
liche Schädlichkeiten  zurückzuführen  sei 
wie  die   spinale  Kinderlähmung  (§  136). 

Fig.  156.  Periphere  Sclerose  des  Rücken- 
markes. Schnitt  durch  den  Halstheil  (schematisirt). 
a  Sclerotische  Rindenschicht.     Vergr.  3. 

Neben  dieser  secundär  sich  einstellenden  Gliawucherung  kommt 
auch  eine  primäre  Zunahme  des  Griiagewebes  vor,  welche  sich  über 
umfangreiche  Abschnitte  des  Centralnervensystems  verbreiten  kann. 
Nach  Angabe  der  Autoren  soll  zunächst  schon  bei  der  Vergrösserung 
des  Gehirnes,  welche  als  Hirnhyi^ertrophie  (§  110)  bezeichnet  wird,  die 
Masse  der  Neuroglia  vermehrt  sein  und  eine  leder-  oder  gummiartige 
Verhärtung  des  Gehirnes  bedingen.  Evidenter  wird  dies  bei  eigen- 
thümlichen  Verhärtungszuständen,  die  bei  Erhaltung  der  Form  und 
Farbe  in  einzelnen  Hirnabschnitten   auftreten  können  und  gleichzeitig 
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eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Vergrösserung  der  l)etreffeuden  'J'beile 
bedingen.  So  kann  z.  B.  die  Masse  eines  Gyrus  oder  einer  Gruppe 
von  solchen,  eines  Lappens,  des  Balkens  oder  auch  der  Centralganglien 
sich  verhärten.  Es  können  ferner  auch  in  der  Markmasse  des  Gehirnes 
zerstreute,  nicht  scharf  abgegrenzte  Herde  auftreten,  die,  ohne  eine 
Verfärbung  zu  zeigen,  durch  ihre  Härte  ausgezeichnet  sind. 

Diese  Verhärtungen  beruhen  auf  einer  Zunahme  des  Gliagewebes, 
und  es  kann  in  Zuständen  hochgradiger  Sclerose  das  Gewebe  fast  ganz 
in  ein  Filzwerk  feiner  Fasern  umgewandelt  erscheinen,  in  welchem  Ner- 
venfasern und  Nervenzellen  nur  noch  spärlich  vorhanden  sind  oder 
stellenweise  wohl  auch  ganz  fehlen. 

Die  diffusen  Sclerosen  sind  von  jenen  Neubildungen,  welche  man 
als  Gliome  (§  139)  bezeichnet,  nicht  zu  trennen  und  sind  auch  von 
demselben  Gesichtspuncte  aus  zu  betrachten.  Ueber  die  Ursachen  dieser 
Wucherung  vermögen  wir  nichts  anzugeben.  Sie  dürften  indessen  zum 
Theil  wohl  mit  Störungen  der  histologischen  Ausbildung  der  Hirnsub- 
stanz zusammenhängen. 

Literatur  über  dij^use  Sclerose:  Strümpell,  Arch.  f.  Psych.  IX;  Sie- 
mens, ib.  X;  F.  ScHTJLTZE,  ib.  XI;  Zachfe,  ib.  XIII;  Gkeifp,  ib.  XIF; 
Eeleb,  Dijfuse  Hirnsclerose,  I.-D.,  Tübingen  1881;  Cotard,  Hemiatrophie  ce- 
rebrale,  These  de  Paris  1868 ;  Jendrassik  et  Marie,  Arch.   de  phys.  V  1885. 


V.    Die  Entzündungen  des  centralen  Nerrensystemes. 

1.     Entzündungen    mit  vorwiegend    seröser    Exsudation. 

Entzündliches    Oedem    der   Pia,    der   Ventrikel    und 

der   Hirn-    und   Rückenmarksubstanz. 

§  129.  Acute  entzündliche  Exsudationen  mit  serösem  Character 
kommen  sowohl  in  der  Substanz  des  Hirnes  und  Rückenmarkes  als 
auch  in  deren  Hüllen  und  den  Ventrikeln  vor  und  können  als  Krank- 
heiten auftreten,  welche  nicht  nur  Functionsstörungen,  sondern  sogar 
den  Tod  herbeiführen. 

Zunächst  kommt  eine  Leptomeningitis  acuta  serosa  vor,  eine 
Affection,  bei  welcher  im  Anschluss  an  congestiv-hyperämische  Zu- 
stände eine  seröse  Exsudation  in  das  Subarachnoidal-  und  Pialgewebe, 
sowie  in  die  Ventrikel  erfolgt. 

Die  Menge  der  an  ersterer  Stelle  befindlichen  Flüssigkeit  ist  zur 
Zeit  des  Todes  verschieden,  sie  pflegt  indessen  nicht  bedeutend  zu  sein. 
Ebenso  ist  auch  der  Blutgehalt  schwankend.  Die  Grosshirnventrikel 
sind  mehr  oder  weniger  durch  Flüssigkeitsansammlung  erweitert  (ent- 
zündlicher erworbener  Hydrocephalus  internus),  unter  Um- 
ständen so  erheblich,  dass  durch  den  von  innen  wirkenden  Druck  die 
Gyri  sichtlich  abgeplattet  sind  und  die  Cerebrospinalflüssigkeit  aus  dem 
Subarachnoidalgewebe  mehr  oder  minder  verdrängt  ist.  Die  Plexus  sind 
meistens  hyperämisch,  die  in  den  Ventrikeln  und  dem  Subarachnoidal- 
gewebe vorhandene  Flüssigkeit  ist  klar  oder  leicht  getrübt  und  kann 
zarte  Fibrinflocken  enthalten.  Sie  ist  ferner  eiweissreicher  als  die  nor- 
male Cerebrospinalflüssigkeit  (Huguenin)  und  enthält  spärliche  Eiter- 
körperchen.  Blut-  und  Feuchtigkeitsgehalt  der  Hirnsubstanz  wechseln. 
In  der  Umgebung  einzelner  Rindengefässe  können  sich  spärliche  Rund- 
zellen vorfinden. 
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Die  Affection  tritt  am  häufigsten  in  den  ersten  Kinderjahren,  selten 
dagegen  bei  Erwachsenen  auf  und  kann  bei  Beginn  von  Infections- 
krankheiten,  wie  Masern  oder  Scharlach,  sich  einstellen.  Sehr  wahr- 
scheinlich sind  auch  die  Oedeme  der  Hirnhäute,  des  Gehirnes  und 
der  Ventrikel  bei  Nephritikern  zum  Theil  als  entzündliche  anzusehen. 
Vielleicht,  dass  auch  ein  Theil  der  bei  Kindern  auftretenden  Formen 
durch  den  Infectionsstoff  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  her- 
beigeführt wird  (§  130).  Häufig  ist  indessen  die  Ursache  nicht  sicher- 
zustellen.    Scrofulose,  Rachitis  und  Syphilis  sollen  dazu  disponiren. 

Führt  das  entzündliche  Oedem  nicht  zum  Tode,  so  kann  es  nach 
kurzem  Bestand  wieder  verschwinden,  doch  kommt  es  vor,  dass  sich 
chronische  Entzündungszustände  anschliessen,  die  einestheils  zu  einer 
Verdickung  der  Meningen,  anderntheils  zu  bleibender  und  sich  mit  der 
Zeit  noch  steigernder  Dilatation  der  Hirnventrikel,  zu  einem  chroni- 
schen Hydrocephalus  führen.  Unter  Umständen  entwickeln  sich 
die  letztgenannten  Zustände  von  vornherein  schleichend. 

Häufiger  als  die  genuinen  diffus  ausgebreiteten  serösen  Exsuda- 
tionen sind  locale  entzündliche  Oedeme  der  Hirn-  und  Rücken- 
marksnbstanz  und  der  Meningen,  welche  sich  in  der  Umgebung  von 
eitrigen  oder  granulirenden,  septischen,  tuberculösen,  syphilitischen  oder 
traumatischen  Entzündungsherden  oder  in  der  Umgebung  von  Geschwül- 
sten entwickeln. 

Ist  wesentlich  die  nervöse  Substanz  Sitz  des  Oedemes,  so  sieht  sie 
feucht  glänzend  aus  und  ist  weicher  als  in  der  Norm.  Meist  finden 
sich  neben  der  oedematösen  Durchtränkung  des  Gewebes  perivasculäre, 
d.  h.  theils  in  den  adventitiellen  Gefässscheiden,  theils  im  Gewebspa- 
renchym  liegende  Anhäufungen  von  Rundzellen. 

Ueber  nichteitrige  Herdencephalitis  und  Herdmyelitis 
s.  §  136. 

2.    Entzündungen   mit   eitrigem,   eitrig-fibrinösem   und 

eitrig-serösem  Exsudat.     Leptomeningitis   und 

Meningoencephalitis,   Encephalitis   und 

Myelitis   purulenta.     Hirnabscess. 

§  130.  Leptomeningitis  mit  eitrigem  oder  eitrig-fllbrinösem 
und  eitrig-serösem  Exsudate. 

Stellen  sich  in  den  weichen  Hirn-  und  Rückenmarkshäuten  Ent- 
zündungen mit  eitrigem  Character  ein,  so  folgt  der  jede  acute  Entzün- 
dung einleitenden  Hyperämie,  sowie  den  zu  Beginn  nie  fehlenden  serö- 
sen Exsudationen  sehr  bald  eine  äusserst  reichliche  perivasculäre  An- 
sammlung farbloser  Blutkörperchen.  Demgemäss  erscheinen  in  der 
Umgebung  der  starkgefüllten  und  dilatirten  Venen  gelblichweisse  Flecken 
und  Streifen,  welche  mehr  und  mehr  die  Gefässe  von  den  Seiten  um- 
geben. Durch  weitere  Ausbreitung  der  Infiltration  kann  schliesslich 
die  Trübung  so  bedeutend  werden,  dass  die  Gyri  oder  die  Rückenmark- 
substanz vollständig  verdeckt  werden. 

Bei  rein  eitriger  Meningitis  besteht  das  Exsudat  aus  Eiterkörper- 
chen  und  Flüssigkeit.  Bei  eitrig-seröser  und  eitrig-fibrinöser  Entzün- 
dung zeigt  es  eine  trübe  sulzige  Beschaffenheit  und  enthält  mehr  Flüs- 
sigkeit sowie  Körner  und  Fäden,  seltener  hyaline  Massen  von  Fibrin. 

Das  Exsudat  liegt  wesentlich  in  den  Gewebslticken  der  Pia  und 
des   Subarachnoidalgewebes.     Die  Belagzellen    der   Gewebsbalken  sind 
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grösstentheils  abgestossen  und  in  degenerativem  Zerfall  begrififen.  Die 
Venen  sind  von  Rundzcllen  meist  dicht  umschlossen  und  ihre  Wandun- 
gen selljst  auch  von  solchen  durchsetzt.  Nicht  selten  ist  ihr  Lumen, 
namentlich  dessen  Randpartie  äusserst  reich  an  farblosen  Zellen  oder 
wohl  auch  ganz  mit  solchen  gefüllt,  mitunter  auch  durch  hyaline  oder 
körnige  Gerinnungen  verstopft.  Sind  die  Arterien  von  reichlichen  Ex- 
sudatzellen umgeljen,  so  ist  ihre  Adventitia  infiltrirt.  Nicht  selten  er- 
scheinen auch  die  inneren  Häute,  namentlich  die  Intima,  von  Rundzel- 
zellen  durchsetzt. 

Die  Hirnrinde  und  das  Rückenmark  können  nahezu  unverändert 
d.  h.  gegen  die  Norm  nur  stärker  durchfeuchtet  sein,  doch  gelingt  es 
häufig,  da  und  dort  Veränderungen  an  den  nervösen  Bestandtheilen 
nachzuweisen.  Im  Rückenmark  kommt  es  namentlich  zu  Quellungen 
und  zu  Zerfall  der  Axencylinder  und  zu  Degeneration  der  Markscheiden 
der  weissen  Substanz  und  der  Nervenwurzeln.  In  der  Hirnrinde  quel- 
len da  und  dort  Ganglienzellen  auf,  und  einzelne  Nervenfasera  zer- 
fallen. 

In  manchen  Fällen  greift  der  Entzündungsprocess  längs  der  Ge- 
fässe  auf  die  Rindensubstanz  über,  d.  h.  es  wird  die  Piaischeide  der 
Gefässe,  namentlich  der  Venen,  mit  Rundzellen  mehr  oder  weniger  er- 
füllt. Endlich  kann  der  Entzündungsprocess  auch  in  mehr  diffuser 
Weise  (§  131)  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  ergreifen.  Die  aus 
dem  Hirn-  und  Rückenmark  austretenden  Nerven  sind  häufig  ebenfalls 
der  Sitz  einer  zelligen  Infiltration. 

Greift  die  Entzündung  durch  die  Querschlitze  auf  die  Telae  cho- 
rioideae  der  Hirnventrikel  über,  so  stellt  sich  auch  hier  eine  eitrige 
oder  eitrig-fibrinöse  Exsudation  ein,  welche  es  bedingt,  dass  der  Ven- 
trikelinhalt sich  vermehrt  und  sich  eitrig  trübt,  und  dass  die  Plexus 
sich  mit  Eiter  oder  eitrig-fibrinösen  Massen  bedecken  und  gleichzeitig 
anschwellen.  Das  Ependym  und  die  angrenzende  Hirnsubstanz  wird 
stärker  durchfeuchtet  und  kann  einer  entzündlichen  Erweichung  ver- 
fallen. Ist  die  Dilatation  der  Hirn  Ventrikel  bedeutend,  so  wird  die 
Hirnsubstanz  comprimirt,  die  Gyri  abgeplattet  und  die  Flüssigkeit  aus 
den  Subarachnoidalräumen  ausgepresst,  so  dass  nunmehr  das  meningeale 
Gewebe  wasserarm  wird  und  die  Arachnoidea,  sowie  auch  die  Innen- 
fläche der  Dura  eine  auflallend  trockene  Beschaffenheit  erhalten. 

Sitz  und  Ausbreitung  der  Entzündung  kann  natürlich  sehr  wech- 
seln und  hängt  von  den  die  Entzündung  erregenden  Ursachen  und  der 
Art,  wie  dieselben  in  die  Meningen  gelangen,  ab.  lieber  die  Eigen- 
schaften der  Entzündungserreger  sind  wir  noch  nicht  hinlänglich  unter- 
richtet, doch  ist  es  sehr  w^ahrscheinlich,  dass  es  sich  meistens  um  die 
Invasion  pathogener  Organismen  handelt  und  zwar,  je  nach  der  Er- 
krankungsform, um  specifisch  verschiedene  Organismen.  In  manchen 
Fällen  lassen  sich  im  entzündeten  Gewebe  Kokken  nachweisen,  die  in- 
dessen wahrscheinlich  nicht  immer  derselben  Species  angehören. 

Der  Entzündungserreger  kann  zunächst  auf  dem  Blutw^ege  in  die 
Meningen  gelangen,  so  dass  also  die  Meningitis  als  eine  häma- 
togene  aufzufassen  ist.  Kommt  er  dabei  an  der  Convexität  des  Ge- 
hirnes wesentlich  zur  Wirkung,  so  wird  sich  eine  locale  oder  ausge- 
breitete, einseitige  oder  doppelseitige  CoiiTexitätsmeniiigitis  einstellen. 
Findet  er  an  der  Basis  seine  Angriffspuncte,  so  entsteht  eine  Basilar- 
meningitis,  werden  auch  die  Häute  des  Rückenmarkes  inficirt,  eine 
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spinale  Meningitis.  Bei  Basilarmeningitis  pflegt  Damentlich  der  Hirn- 
stamm stark  von  Exsudat  bedeckt  zu  sein.  Ebenso  sind  auch  die  Cy- 
stern en  oft  stark  gefüllt. 

Hämatogene  eitrige  und  eitrig-fibrinöse  Meningitis 
kommt  nach  pyämischen  Wundinfectionen,  nach  putrider  und  nach  kru- 
pöser  Pneumonie,  ulceröser  tuberculöser  und  gangränöser  Lungenphthise, 
Endocarditis,  gangränösem  Decubitus,  acutem  Rheumatismus,  eitriger 
Pleuritis,  Scharlach,  Typhus,  Nabelvenenentzündung  etc.  vor.  Sie  ist 
ferner  das  wesentlichste  Symptom  jener  Infectionskrankheit,  welche  als 
epidemische  Cerebrospinalmeningitis  bezeichnet  wird.  Bei 
letzterer  ist,  wie  schon  der  Name  sagt,  das  Exsudat  sowohl  über  die 
Medulla  spinalis  als  auch  über  das  Gehirn  ausgebreitet,  doch  ist  zu 
bemerken,  dass  die  Vertheilung  desselben  durchaus  nicht  immer  eine 
gleichmässige  ist.  Auf  der  Höhe  der  Entzündung  trägt  es  meist  einen 
eitrigen  oder  eitrig- sulzigen,  seltener  einen  blutig-eitrigen  Character, 
doch  fehlen  kleine  Hämorrhagieen  selten  ganz.  Sterben  die  Erkrankten 
schon  in  den  ersten  Tagen,  so  ist  die  Menge  des  Exsudates  nur  sehr 
gering  und  mitunter  nur  mikroskopisch  als  eine  perivasculäre  zellige 
Infiltration  nachzuweisen.  Bei  etwas  hochgradigerer  Entzündung  zeigt 
die  Subarachnoidal-Flüssigkeit  eine  trübe,  molkeuähnliche  Beschaffenheit. 

Die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  ist  stets  an  der  Entzündung 
betheiligt;  zunächst  schon  dadurch,  dass  von  der  Pia  aus  theils  längs 
der  Rindengefässe,  theils  mehr  in  diffuser  Verbreitung  die  kleinzellige 
Infiltration  auf  die  Hirnrinde  und  die  Rückenmarksstränge  übergreift. 
Dazu  kommt  noch,  dass  im  Innern  des  Grosshirns  kleinere  und  grössere, 
zum  Theil  hämorrhagische  Entzündungsherde  niemals  fehlen.  Nach 
Strümpell  sind  dieselben  meist  sehr  zahlreich.  Die  kleinsten  bilden 
kleine,  in  der  Piaischeide  der  Gefässe  gelegene  Zellhäufchen,  die  grösse- 
ren ausgebreitete  zellige  Infiltrationen,  welche  mit  einer  Erweichung 
der  Hirnsubstanz  verbunden  sind.  Bleibt  das  betreffende  Individuum 
längere  Zeit  am  Leben,  so  können  sich  kleinere  und  grössere  Abcesse 
entwickeln.  Es  ist  danach  die  epidemische  Cerebrospinalmeningitis 
gleichzeitig  auch  eine  evidente  Encephalitis  und  Myelitis,  und  es  können 
sogar  (Strümpell)  nach  Ablauf  und  Heilung  der  meningitischen  Pro- 
cesse  Hirnabscesse  zurückbleiben. 

Eine  zweite  Gruppe  eitriger  Entzündungen  entsteht  dadurch,  dass 
Entzündungsprocesse  der  Nachbarschaft  entweder  per  con- 
tinuitatem  und  contiguitatem  oder  auf  dem  Wege  der  Lymph-  und 
Blutgefässe  auf  die  Hirnhäute  übergreifen.  So  kann  eine  Ent- 
zündung der  Knochen,  z.  B.  eines  Wirbels  oder  des  Felsenbeines,  sich 
direct  auf  die  Hirnhäute  fortpflanzen.  Es  kann  ferner  auch  eine  eitrige 
Entzündung  der  Nase  und  der  Stirnhöhlen  oder  der  Schädelbasis,  der 
Kopfhaut  (eiternde  Wunden,  Erysipel,  Ekzem)  und  der  Kopfschwarte 
oder  auch  des  Ohrlabyrinthes  und  des  Auges  (Panophthalmitis)  sich 
nach  den  Hirnhäuten  verbreiten,  indem  entweder  Lymphbahnen  oder 
Blutgefässe,  welche  durch  die  Knochen  nach  Innen  treten  und  sich  in 
die  Hirnhäute  einsenken,  als  Verbreitungsweg  benutzt  werden.  Beson- 
ders gefährlich  ist  dabei  eine  puriforme  Erweichung  von  Thromben, 
welche  sich  etwa  von  einer  Wunde  aus  in  den  Venen  der  Schädelkno- 
chen und  der  Dura  mater  gebildet  haben.  Endlich  kann  auch  eitrige 
Entzündung  des  Gehirnes  selbst  eitrige  Meningitis  verursachen.  Nach 
Angabe  verschiedener  Autoren  (Fischer,  Bh^lroth,  Huguenin)  soll 
auch  eine  einfache  Commotio  cerebri  ohne  Verletzung  der  Weichtheile 
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und  der  Knochen  eitrige  Meningitis  zur  Folge  haben  können.  Nach 
HuGiJENiN  und  Anderen  soll  sie  auch  nach  Insolation  vorkonnncn. 

Die  Entzündung  der  Meningen  wird  bei  allen  diesen  Entzündungs- 
formen natürlich  zunächst  da  auftreten ,  wo  der  Entzündungserreger 
zuerst  hingelangt  und  wird  demgemäss  zu  Anfang  eine  locale  sein.  Die 
weiten  offenen  Verbindungen  zwischen  den  Subarachnoidalräumen  bringen 
es  indessen  mit  sich,  dass  meist  eine  rasche  Ausbreitung  des  Entzün- 
dungsprocesses  stattfindet. 

Die  eitrigen  Entzündungen  der  Meningen,  namentlich  diejenigen 
des  Gehirnes,  führen  meist  zum  Tode,  können  indessen  auch  zur  Aus- 
heilung (epidemische  Cerebrospinalmeningitis)  gelangen.  Ist  dies  der 
Fall ,  so  wird  im  Laufe  der  Zeit  das  Exsudat  resorbirt.  Meist  bleiben 
indessen  da  und  dort  durch  Bindegewebshyperplasie  bedingte  weissliche 
Gewebsverdickungen  der  Meningen  zurück.  Es  kann  ferner  auch  eine 
dauernde  Erweiterung  der  Ventrikel  sich  erhalten.  Unter  nicht  näher 
gekannten  Verhältnissen  schliesst  sich  ferner  der  acuten  Entzündung 
eine  chronische  an,  so  dass  die  Meningen  dauernd  der  Sitz  zelliger  In- 
filtrationen sind  und  sich  dabei  erheblich  verdicken. 

Strümpell  und  Weigebt  haben  die  Vermuthung  ausgesprochen ,  dass 
auch  bei  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis  der  Eutzündungserreger  von 
der  Nase  aus  nach  der  Himhöhle  gelangen  möchte.  Ich  kann  diese  An- 
sicht nicht  theilen.  Wenn  ich  auch  überzeugt  bin,  dass  andere  Formen 
der  eitrigen  Meningitis  von  der  Nase  ihren  Ausgang  nehmen  können  (ich 
habe  selbst  zwei  derartige  Fälle  beobachtet) ,  so  liegen  doch  die  Verhält- 
nisse bei  der  Cerebrospinalmeningitis  so ,  dass  hier  eine  solche  Annahme 
nicht  zulässig  erscheint.  Die  Vertheilung  des  Processes  in  den  Meningen, 
das  Auftreten  zahlreicher  Herde  im  Innern  des  Gehirns  und  des  Eücken- 
markes,  die  häufig  schon  zu  Beginn  auftretende  Entzündung  verschiedener 
Gelenke  etc.  sprechen  dafür,  dass  das  Gift  auf  dem  Blutwege  sich  ver- 
breitet und  so  in  das  Centralnervensystem  gelangt.  Die  Entzündung  der 
oberen  Nasentheile  ist  eine  Theilerscheinung  der  Meningitis. 

Literatur  über  Cerebrospinalmeningitis:  v.  Ziemssen,  Ilandb.  d.  spec. 
Pathol.  II;  WuNDEELicH,  Arch.  d.  Heilk.  V.  u.  VII ;  Zenkee,  D.  Arch.  f. 
klin.  Med.  1 ;  Strümpell,  ebenda  ÄÄX;  Lancebeatjx,  Traile  d'anal.  pathol.  II. 

§  131.  Meningoenceplialitis ,  Meningomyelitis ,  Encephalitis 
und  Myelitis  purulenta. 

Bei  jeder  eitrigen  Meningitis  erleidet  die  angrenzende  nervöse  Sub- 
stanz mehr  oder  minder  ausgeprägte  Veränderungen,  und  mau  kann  in 
Rücksicht  darauf  diesen  Process  sehr  wohl  als  eine  Meningoencephalitis 
und  Meningomyelitis  bezeichnen.  Unter  besonderen  Verhältnissen  er- 
reicht indessen  die  Entzündung  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  be- 
sonders hohe  Grade,  so  dass  dadurch  auch  schon  das  makroskopische 
Bild  des  Processes  wesentlich  beeinflusst  wird. 

Es  geschieht  dies  namentlich  bei  Entzündungen,  wie  sie  sich  nicht 
selten  nach  schweren  Traumen ,  wie  z.  B.  nach  Hieb-,  Stoss-,  Stich- 
und  Schusswunden  einstellen.  Schon  durch  die  mit  diesen  Traumen 
verbundene  Erschütterung  kann  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz 
zertrümmert  oder  wenigstens  zum  Absterben  gebracht  werden.  Häufig 
dringen  indessen  auch  die  Wafien,  mit  denen  die  Verletzung  beigebracht 
wurde,  in  das  Innere  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  ein,  oder  es 
werden  durch  die  Gewalt  des  Stosses  Knochensplitter  abgesprengt  und 
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in  die  nervöse  Substanz  eingetrieben ,  oder  es  kommt  durch  Gefässzer- 
reissung  zu  meningealen  oder  auch  intracerebralen  und  intraniedullären 
Blutungen,  durch  welche  die  nervöse  Substanz  zertrümmert  wird. 

Werden  solche  Wunden  verunreinigt,  so  stellen  sich  Zersetzungen 
der  Blutextravasate  und  der  mortificirten  Gewebsbestandtheile  ein,  und 
es  entstehen  weiterhin  nicht  nur  heftige  eitrige  und  putride  meningi- 
tische,  sondern  auch  encephalitische  und  myelitische  Enzündungspro- 
cesse. 

Die  zersetzten  Blutcoagula  und  die  zertrümmerte  Hirnsubstanz 
können  ein  missfarbiges  braunes  oder  graues  oder  grau  grünes  Aussehen 
gewinnen  und  einen  widrigen  Geruch  verbreiten.  Die  Entzündung  selbst 
ist  zunächst  durch  eine  feuchte  Schwellung  der  Hirn-  oder  Rücken- 
marksubstanz sowie  durch  das  Auftreten  mehr  oder  weniger  zahlreicher 
hämorrhagischer  Herde  charakterisirt.  Die  Veränderung  betrifft  in 
erster  Linie  die  nächste  Nachbarschaft  des  Destructionsherdes ,  kann 
indessen  eine  erhebliche  Ausbreitung  erlangen ,  so  dass  die  durch  die 
Hämorrhagieen  bedingte  rothe  Sprenkelung  des  Gewebes  oft  weit  in 
die  Tiefe  greift  und  unter  der  entzündeten  Pia  auch  über  eine  grosse 
Fläche  der  Rindenschicht  sich  erstreckt.  Waren  zu  Beginn  starke  Blu- 
tungen vorhanden,  so  ist  das  geschwellte  Hirn-  und  Rückenmarksgewebe 
mehr  oder  weniger  deutlich  durch  diffundirten  Blutfarbstoff  gelblich 
gefärbt. 

Die  hämorrhagischen  Herde  liegen  zunächst  in  der  Adventitia  der 
kleinen  Gefässe,  greifen  indessen ,  wenn  sie  eine  irgendwie  erhebliche 
Grösse  besitzen,  auch  auf  das  angrenzende  nervöse  Gewebe  über.  Ist 
der  Process  nicht  mehr  frisch,  so  enthalten  die  hämorrhagischen  Herde 
auch  schon  Anhäufungen  kleiner  Rundzellen,  d.  h.  farbloser  Blutkörper- 
chen, welche  aus  den  Gefässen  ausgetreten  sind. 

Mit  dieser  Emigration  beginnt  der  Eiterungsprocess,  d.  h.  es  wird 
weiterhin  durch  die  Masse  der  ausgewanderten  Zellen  das  Hirn-  oder 
Rückenmarkgewebe  überschwemmt  und  geräth  gleichzeitig  in  Zerfall 
und  Auflösung.  Ist  innerhalb  eines  Bezirkes  das  Gewebe  ganz  verflüs- 
sigt, und  an  seine  Stelle  gelber  oder  graulich  gelber  oder  auch  jauchiger 
Eiter  getreten,  so  hat  die  Encephalitis  oder  Myelitis  zum  Al)scess 
geführt. 

In  ähnlicher  Weise,  wie  nach  Traumen,  können  auch  auf  andere 
Weise,  z.  B.  nach  eitrigen  Knochenentzündungen  oder  auf  metastatischem 
Wege  entstandene  meningitische  Processe  auf  das  Gehirn  oder  Rücken- 
mark übergreifen  und  zu  Abscessbildung  führen.  Im  Allgemeinen  pflegt 
der  Verlauf  dabei  weniger  stürmisch  zu  sein. 

Gelangt  ein  Entzündungserreger  mit  dem  Blutstrom  in  das  Innere 
des  Gehirnes  oder  des  Rückenmarkes,  ohne  zugleich  die  Meningen  zu 
inficiren,  so  stellt  sich  an  den  genannten  Stellen  eine  Entzündung  ein, 
die,  wenn  sie  nicht  superficiell  gelegene  Theile  betrifft,  zunächst  ohne 
Betheiligung  der  Pia  verlaufen  kann.  Gehört  der  Entzündungserreger 
zu  den  Eiterung  hervorrufenden  Schädlichkeiten,  ist  es  z.  B.  einer  der 
Kokken  der  Pyämie  und  gelangt  derselbe  in  Capillaren  oder  Venen,  so 
entstehen  am  Orte  der  Embolie  kleinste  hämorrhagische  Entzündungs- 
herde. Erst  nur  als  kleine  rothe  oder  röthliche  Herde  sich  präsenti- 
rend,  wachsen  sie  im  Verlaufe  von  Tagen  zu  gelbweissen  oder  durch 
Blut  mehr  oder  weniger  roth  gefärbten  grösseren  Herden  heran,  welche 
schliesslich  zu  Abscessen  werden. 

War  zugleich  durch   eine  Embolie  eine  Verstopfung  einer  Arterie 
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oder  mehrerer  Arterien  zu  Stande  gekommen,  so  können  sich  zur  Ent- 
zündung die  Erscheinungen  der  enibolischen  anämischen  oder  hämor- 
rhagischen Nekrose  (§  119)  hinzugesellen,  resp.  derselben  vorangehen. 
Das  Endresultat  des  Processes  ist  indessen  das  nämliche.  Auch  liier 
entsteht  ein  Abscess,  welcher  nur  vielleicht  gegenüber  den  anderen  sich 
durch  seine  Grösse  auszeichnet. 

Beiderlei  Formen  metastatischer  Entzündung  kommen  unter  deu 
nämlichen  Verhältnissen  wie  die  eitrige  Meningitis  vor,  also  bei  Pyäinie, 
Endocarditis,  Lungeneiterung,  Lungengangrän,  putrider  Bronchitis,  kru- 
pöser  Pneumonie,  Ccrebrospinalmeningitis  etc. 

Die  metastatischen  Abscesse  kommen  am  häufigsten  im  Gross-  und 
Kleinhirn,  seltener  im  Hirnstamm  und  noch  seltener  im  Rückenmark 
vor  und  können  multipel  auftreten.  Sie  enthalten  meist  rahmigen  gelb- 
weissen  oder  leicht  grünlich  gefärbten  Eiter.  Die  kleinsten  sind  etwa 
hirsekorn-  bis  erbseugross.  Umfangreiche  Abscesse  können  den  grössten 
Theil  des  Lappens  einnehmen.  Am  häufigsten  haben  sie  etwa  die  Grösse 
einer  Wallnuss  oder  eines  Hühnereies. 

Sind  sie  noch  frisch,  so  erscheint  die  Wandung  zerfetzt;  die  Um- 
gebung ist  ödematös  geschwollen  und  häufig  mit  kleinen  hämorrhagi- 
schen Entzündungsherden  durchsetzt.  Gelangen  sie  unter  die  Pia,  so 
gesellt  sich  Meningitis  hinzu.  Brechen  sie  in  die  Hirnventrikel  ein,  so 
entstehen  auch  hier  heftige  Entzündungen. 

Nur  kleinste  Abscesse  können  durch  Resorption  des  Eiters  und 
Narbenbildung  heilen.  Grössere  Abscesse  schliessen  sich,  falls  die  Ent- 
zündung nachlässt  und  nicht  durch  Hirndruck  oder  durch  Meningitis 
zum  Tode  führt,  durch  eine  Granulatiousmembran  gegen  die  Umgebung 
ab  und  erhalten  sich  dann  Jahre,  ja  sogar  Jahrzehnte  lang  in  diesem 
Zustande.  Schon  in  der  vierten  Woche  kann  ein  Abscess  durch  einen 
grauen  oder  grauröthlichen  Saum  gegen  die  umgebende  Hirnsubstanz 
abgegrenzt  sein.  Nach  Monaten  wird  dieser  Saum  breiter,  d.  h.  2 — 
5  Mm.  breit  und  zugleich  derb.  Dieser  Saum  ist  nichts  anderes  als 
ein  Granulationsgewebe,  welches  sich  später  in  faseriges  Narbengewebe 
umwandelt.  An  alten  Abscessen  besteht  daher  die  Abscessmembran  aus 
einer  inneren,  aus  Zellen  verschiedener  Grösse  und  aus  Gefässen  zusam- 
mengesetzten Granulationsschicht  und  aus  einer  äusseren  faserigen  Schicht. 

Der  ein  Mal  gebildete  abgesackte  Abscess  wächst  im  Verlaufe  der 
Zeit  durch  Ansammlung  von  Eiter,  welcher  von  der  Membran  secernirt 
wird,  doch  muss  man  annehmen,  dass  diese  Secretion  zeitweise  sistirt 
und  bei  chronischen  Abscessen  überhaupt  eine  geringfügige  ist.  Die 
umgebende  Hirnsubstanz  wird  verdrängt  und  kann  dadurch  atrophisch 
werden  oder  sogar  in  degenerativeu  Zerfall  gerathen. 

Jeden  Augenblick  können  in  derselben  auch  entzündliche  Oedeme 
oder  neue  kleinzellige  Herdentzündungen  und  damit  auch  Verhältnisse 
eintreten,  welche  die  Function  des  Gehirnes  stören  und  häufig  genug 
dem  Leben  ein  Ende  machen.  Auch  die  Gefahr  der  Perforation  in 
einen  Ventrikel  oder  des  Uebergreifens  der  Entzündung  auf  die  Pia  ist 
durch  die  Abkapselung  nicht  gehoben.  Kleinhirnabscesse  können  durch 
Druck  auf  die  Vena  Galeni  und  durch  Thrombosirung  derselben  chro- 
nischen Ventrikelhydrops  verursachen.  Heilung  eines  grossen  Abscesses 
ist  nur  durch  operative  Entleerung  möglich. 

Literatur  über  Hirnabscess :  Lebebt,  Vir  eh.  Jrch.  10.  B(l.\  Schott, 
fVürzburger    med.   Zeitsc/ir.   II  1862  j    Billkoth  ,    Jrcfi.  d.   tleilk.  18b'2 ;   K. 
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Metee,  Zur  Pathologie  d.  Hirnabscesse,  In.-Diss.  Zürich  1867 ;  Maas,  Berl. 
klin.  Wochenschr.  1869 ;  Wyss,  Jahrb.  d.  Kinderheilk.  IF  1871 ;  Cruyeilhieb, 
^nat.  pathoi.  Livr.  33;  JSTauweeck,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XX1X\  Bettel- 
heim, Abscess  nach  Empyem,  ib.  XXXV ;  Eiselsberg,  Abscess  nach  Insola- 
tion, ib.  XXXF  1885;  Wagkee,  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  28.  Bd.  1881; 
Naethee,  Metastalischer  Abscess,   ib.   34.  Bd.  1884. 

3.  Chronische  Lepto-Meningitis  cerebralis  und  spinalis. 
Chronische  Meningoencephalitis  und  Meningomyelitis. 

§  132.    Die  secundären  Formen  chronischer  Lepto-Meningitis. 

Sind  die  den  Wirbelcanal  und  die  Schädelhöhle  umgrenzenden 
Knochen  und  die  Dura  mater  der  Sitz  chronischer  Entzündungsprocesse, 
so  können  dieselben  früher  oder  später  auf  die  Arachnoidea,  das  sub- 
arachnoidale  Gewebe  und  die  Pia  mater  übergreifen.  Am  häufigsten 
geschieht  dies  bei  tuberculösen  und  syphilitischen  Processen,  doch  können 
auch  andere  Entzündungen,  z.  B.  solche,  die  nach  Traumen  sich  ein- 
stellen, vom  Knochen  aus  die  zarten  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  in 
Mitleidenschaft  ziehen.  Auch  die  als  Pachymeningitis  interna  bekannte 
idiopathische  Entzündung  der  Dura  mater,  welche  durch  Bildung  von 
Exsudatmembranen  und  Bindegewebe  an  deren  Innenfläche  gekennzeichnet 
ist,  greift  hie  und  da  auf  dieselben  über. 

Die  Arachnoidea  nimmt  als  gefässlose  Haut  zunächst  nur  in  pas- 
siver Weise  an  der  Entzündung  Theil  und  erleidet  mehr  oder  weniger 
ausgebreitete  degenerative  Veränderungen.  In  der  Pia  dagegen,  sowie 
auch  in  dem  Subarachnoidalgewebe ,  soweit  dasselbe  gefässhaltig  ist, 
stellen  sich  mehr  oder  weniger  hochgradige  entzündliche  Circulations- 
störungen  ein,  deren  erste  Folge  eine  entzündliche  Infiltration  des  letzt- 
genannten Gewebes  sowohl  als  auch  der  Arachnoidea  ist. 

Was  weiterhin  geschieht,  hängt  von  dem  Character  der  Entzündung 
ab.  Handelt  es  sich  nicht  um  tuberculöse  oder  syphilitische  Processe, 
so  führt  die  Entzündung  im  Laufe  der  Zeit  zu  mehr  oder  weniger  aus- 
gebreiteter weisslicher  Trübung  und  Verdickung  der  Arachnoidea,  des 
subarachnoidalen  Gewebes  und  der  Pia,  welche  theils  durch  andauernde 
zellige  Infiltration,  theils  durch  Zellwucherung  und  durch  Bildung  derben 
fibrillären  Bindegewebes  bedingt  werden.  Nicht  selten  entstehen  auch 
Verwachsungen  zwischen  Dura  und  Arachnoidea.  Am  festesten  pflegen 
dieselben  bei  der  traumatischen  Form  der  Pachymeningitis  zu  werden, 
während  sie  bei  der  idiopathischen  Entzündung  der  Dura  mater  meistens 
nur  durch  zarte  vascularisirte ,  zum  Theil  auch  nur  durch  fibrinöse 
Exsudationsmembranen  hergestellt  zu  werden  pflegen. 

Wohl  noch  häufiger  als  durch  Erkrankung  der  Dura  und  der 
Knochen  entstehen  secundare  chronische  Entzündungen  der  Meningen 
als  Folgen  acuter  oder  chronischer  Hirn-  und  Rückenmarkserkrankungen. 
Nicht  nur  jede  subpial  gelegene  Entzündung  der  Hirn-  und  Rücken- 
marksubstanz, sondern  auch  jeder  subpiale  Degenerationsprocess  kann 
eine  Entzündung  der  bindegewebigen  Hüllen  zur  Folge  haben.  Es 
können  ferner  auch  Hirn-  und  Rückenmarksgeschwülste  theils  direct, 
theils  durch  destructive  Processe,  welche  in  ihren  Geweben  selbst,  oder 
in  ihrer  Umgebung  sich  einstellen ,  Entzündung  erregend  auf  die  Pia 
einwirken. 

Die  Pia  und  die  Rinde  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes  stehen 
untereinander  in  innigster   Verbindung,  und  es  kann   sowohl   bei  ent- 
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zündlichen  als  bei  nicht  entzündlichen  Degenerationsprocessen  ein  Theil 
der  Zerfallsproductc  in  das  Gewebe  der  Pia  und  der  Subarachnoidal- 
räume  geschleppt  werden,  so  dass  in  letzterem  weissliche  Trübungen, 
bei  hämorrhagischen  Processen  auch  gelbe  und  braune  Pigmentirungen 
entstehen.  Mehr  noch  werden  Trübungen  herbeigeführt,  wenn  diese 
Substanzen,  was  oft  der  Fall  ist,  Entzündung  erregend  wirken.  In 
diesem  Falle  tritt  nicht  nur  reichliche  Zellemigration  auf,  sondern  es 
stellt  sich  im  Verlaufe  der  Zeit  auch  eine  mehr  oder  weniger  ver- 
breitete Wucherung  und  Hyperplasie  des  Bindegewebes  ein.  In  manchen 
Fällen  ist  sie  nicht  unbedeutend  (vergl.  §  liy  Fig.  143  C,  ;,  so  dass 
die  Masse  der  weichen  Hirnhäute  erheblich  an  Dichtigkeit  und  Derbheit 
gewinnt  und  zugleich  weiss  und  undurchsichtig  wird. 

Die  Bindegewebshyperplasie  kann  dabei  sowohl  die  Pia  als  auch 
das  Subarachnoidalgewebe  und  die  Arachnoidea  betreuen;  die  Binde- 
gewebsbalken  nehmen  an  Dicke  zu  und  werden  grobfaseriger.  Es  ent- 
stehen ferner  auch  neue  Balken,  und  der  charakteristische  Bau  der 
Hirnhäute  wird  mehr  und  mehr  verwischt.  Häufig  bilden  sich  in  dem 
verdickten  Gewebe  Kalkcon cremen te  und  zwar  in  der  Weise,  dass  eigen- 
thümlich  blass  aussehende  Zellen  zu  kugeligen  Gebilden  zusammentreten, 
die  erst  homogen  werden  und  dann  verkalken  und  zugleich  von  Zellen 
und  neugebildetem  Bindegewebe  umschlossen  werden. 

Wie  am  Gehirn,  so  kommen  auch  am  Rückenmark  secuadäre  me- 
ningitische  Processe  nach  Entzündungen  der  Wirbelknochen  und  der 
Dura  spinalis  vor.  Unter  Umständen  kann  der  Entzündungsprocess 
auch  auf  das  Rückenmark  selbst  übergreifen. 

§  133.    Die  hämatogene  chroiiisclic  Leptomeningitis. 

Wie  bereits  in  den  §§  129  und  130  bemerkt  wurde,  können  acut 
beginnende  hämatogene  meningitische  Processe,  falls  sie  nicht  zum  Tode 
führen,  durch  Resorption  des  Exsudates  heilen,  doch  bleiben  dabei  nicht 
selten  leichte  Gewebsverdickungen  zurück,  welche  durch  Neubildung  von 
fibrösem  Gewebe  bedingt  sind.  Es  schliessen  sich  ferner  unter  nicht 
näher  gekannten  Verhältnissen  chronische  Entzündungen  an,  welche 
dauernd  durch  einen  massigen  Grad  zelliger  Infiltration  der  Meningen 
und  eine  davon  abhängige  Trübung  derselben  gekennzeichnet  sind. 
Es  kann  sich  ferner  dabei  ein  chronischer  Hydrocephalus  internus 
entwickeln. 

Neben  den  unter  den  früher  aufgeführten  Bedingungen  entstehen- 
den meningitischen  Processen  kommen  noch  Formen  von  Leptome- 
ningitis vor,  welche  sowohl  nach  ihrer  Entwickelung  und  ihrem  Verlauf 
als  auch  in  Hinsicht  auf  ihre  Aetiologie  sich  nicht  den  ersteren  gleich- 
stellen lassen.  Es  sind  dies  meist  chronische,  seltener  acut  oder  sub- 
acut verlaufende  Entzündungsprocesse,  welche  eine  der  häufigsten  Ur- 
sachen psychopathischer  Zustände,  namentlich  der  als  progressive 
Paralyse  bezeichneten  Krankheit  bilden,  sich  indessen  mit  diesem  klini- 
schen Begrilf  nicht  vollkommen  decken.  Sie  können  danach  einerseits 
bei  psychopathischen  Zuständen  fehlen,  andererseits  aber  auch  wieder 
dann  vorkommen,  wenn  eine  Geisteskrankheit  fehlte,  und  das  Leiden 
entweder  symptomlos  verlief  oder  durch  andere  Erscheinungen  charac- 
terisirt  war. 

Die  Zustände,  welche  hier  in  Betracht  kommen,  haben  sicherlich 
weder  ätiologisch  noch  klinisch  die  nämliche  Bedeutung,  und  man  kann 
auch  schon  anatomisch  zwei  Gruppen  unterscheiden,  welche  sowohl  nach 
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dem  Sitz  als  auch  nach  der  Beschaffenkeit  der  Veränderungen  sich  von 
einander  unterscheiden. 

Zunächst  gehören  hierher  Veränderungen,  welche  ihren  Sitz  wesent- 
lich in  der  Arachnoidea  und  dem  Subarachnoidalgewebe  haben  und  hier 
weissliche  Trübungen  bilden,  die  theils  in  verwachsenen  Flecken  und 
Streifen,  theils  mehr  diffus  ausgebreitet  auftreten,  welche  namentlich 
über  den  Sulci  und  den  subarachnoidalen  Cysternen  deutlich  sind  und 
sowohl  an  der  Basis  des  Gehirnes  als   an   der   Convexität  vorkommen. 

Ob  diese  Trübungen  wirklich  immer  die  Folge  von  Entzündungen 
sind,  erscheint  noch  zweifelhaft.  Sie  werden  theils  durch  fibröse  Ver- 
dickungen der  Arachnoidea  und  des  Subarachnoidalgewebes,  theils  durch 
endotheliale  Wucherungen,  theils,  und  zwar  am  seltensten,  durch  klein- 
zellige Infiltration  bedingt.  Will  man  sie  so  lange,  bis  genauere  An- 
gaben über  ihre  Bedeutung  möglich  sind,  zu  der  chronischen  Entzün- 
dung zählen,  so  wird  man  sie  am  besten  unter  dem  Begriff  der  chro- 
nischen  Arachnitis  oder  Leptomeiiingitis  externa  zusammenfassen. 
Aetiologisch  bilden  die  genannten  Veränderungen  keine  Einheit,  indem 
sie  sowohl  nach  chronischen  Stauungen,  als  nach  Veränderungen  der 
Blutbeschafienheit  (Alcoholismus ,  chronische  Nephritis)  beobachtet 
werden. 

Von  ungleich  grösserer  Bedeutung  als  die  eben  erwähnten  Ver- 
änderungen, denen  erhebliche  Störungen  der  Hirn-  und  Rückenmarks- 
funktion wohl  nicht  zugeschrieben  werden  dürfen,  sind  chronisch  ver- 
laufende Processe,  welche  ihren  Sitz  wesentlich  in  der  Pia  und  in  der 
Hirnrinde  haben,  in  späteren  Stadien  in  ganz  unverkennbarer  Weise 
einen  entzündlichen  Character  tragen  und  deshalb  am  besten  unter  dem 
Namen  MeningoencephaHtis  und  Meningomyelitis  chronica  zu- 
sammengefasst  werden. 

Ist  der  Krankheitsprocess  zu  hoher  Entwicklung  gelangt,  so  sind 
die  zarten  Hirnhäute,  besonders  die  Pia,  deutlich  getrübt,  weiss  und 
undurchsichtig,  namentlich  in  den  Sulci  längs  der  Gefässe,  häufig  jedoch 
auch  auf  der  Höhe  der  Gyri.  Am  häufigsten  betrifft  die  Erkrankung 
die  vorderen  Hirnabschnitte,  also  den  Stirn-,  den  Central-  und  Scheitel- 
lappen, während  die  übrigen  Lappen  erheblich  weniger,  zum  Theil  auch 
gar  nicht  erkrankt  sind.  Es  kommen  indessen  Fälle  vor,  in  denen 
andere  Theile,  z.  B.  der  Schläfenlappen,   am  stärksten  verändert  sind. 

Das  Auffälligste  unter  den  anatomischen  Veränderungen  bilden 
entschieden  zellige  Infiltrationen,  welche  zunächst  die  Pia  mater 
(Fig.  157  h),  in  geringerem  Grade  auch  das  Subarachnoidalgewebe  (5) 
betreffen.  Daneben  kann  auch  noch  eine  mehr  oder  minder  erhebliche 
fibröse  Hyperplasie  der  Pia  und  des  Subarachnoidalgewebes  bestehen. 
"Weiterhin  finden  sich  mehr  oder  minder  bedeutende  Anhäufungen  von 
Eundzellen  (ij,  zum  Theil  auch  von  rothen  Blutkörperchen  und  von 
braunem  oder  gelbem  Pigment  (ig)  in  den  adventitiellen  Scheiden  der 
Blutgefässe  der  Rinde,  mitunter  sogar  der  Marksubstanz.  Erhebliche 
Zellanhäufungen  in  der  Masse  der  Hirnsubstanz  selbst,  z.  B.  in  der 
Umgebung  von  Ganglienzellen,  sind  dagegen  selten. 

Die  zelligen  Exsudationen  sind  niemals  gleichmässig  vertheilt, 
sondern  schon  innerhalb  der  Pia  bald  sehr  bedeutend,  bald  nur  gering. 
In  der  Rinde  selbst  sind  stets  nur  um  eine  beschränkte  Zahl  von  Ge- 
fässen  erhebliche  Zellanhäufungen,  und  in  der  Marksubstanz  sind  die 
Herde  meist  nur  vereinzelt  nachzuweisen.  Einzelne  Gefässe  zeigen  da- 
neben hyaline  Verdickung  oder  fibröse  Hyperplasie  der  Adventitia. 
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Fig.  157.  Meningoencephalitis  chronica  mit  Atrophie  der  Hirn- 
rinde, a  Arachnoidea.  5  Subarachnoidalgewebe.  c  Pia  mater.  tZ  Aeusserste  feinfaserige 
Schicht,  e  Zellarme  Schicht  der  äusseren  Hauptschicht.  Die  Ganglienzellen  sind  inner- 
halb derselben  geschwunden,  und  es  sind  zahlreiche  sternförmige  Figuren  glänzender  Fasern 
sichtbar,  f  Zellreiche  Schicht.  Innerhalb  derselben  sind  bei  g  die  Ganglienzellen  ge- 
schwunden und  das  Gewebe  auf  ein  zartes  Netzwerk  reducirt.  h  Zellige  Infiltration  der 
Pia.  i  Unveränderte  Blutgefässe,  i^  Blutgefässe,  deren  Piaischeide  mit  Rundzellen  infil- 
trirt  ist.  i^  Blutgefässe,  deren  Piaischeide  Rundzellen  und  Pigment  enthält,  h  Ganglien- 
zellen der  zellreichen  Schicht,  m  Gliazellen.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol 
gehärtetes,  mit  Alaunkarmin  und  karminsaurem  Ammoniak  gefärbtes,  in  Kanadabalsam 
eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  150. 


Die  nervöse  Substanz  der  Grosshirnrinde  ist  bei  diesen  Zuständen 
wohl  niemals  ganz  normal,  doch  ist  es  nicht  immer  ganz  leicht,  die 
vorhandenen  Veränderungen  zu  erkennen.  Nach  langer  Dauer  der  Er- 
krankung ist  sie  oft  deutlich  atrophisch,  und  ihr  Durchmesser  gelegent- 
lich auf  die  Hälfte,  mitunter  sogar  auf  ein  Drittel  verkleinert.  Dabei 
ist  die  Atrophie  bald  gieichmässig  über  den  erkrankten  Hirntheil  aus- 
gebreitet, bald  local  d.  h.  in  einzelnen  Gyri  oder  in  Theilen  von  solchen 
stärker  entwickelt.  Die  atrophischen  Theile  sind  meist  blass,  seltener 
geröthet,  zuweilen  etwas  verhärtet. 

Da  gleichzeitig  auch  die  Masse  der  Marksubstanz  abgenommen  hat, 
so  ist  der  betreffende  Hirntheil  auch  im  ganzen  erheblich  verkleinert, 
und  der  dadurch  frei  werdende  Raum  durch  Flüssigkeitsansammlung 
im  Subarachnoidalgewebe  erfüllt.  Nicht  selten  sind  auch  die  Ventrikel 
erweitert   und  ihr  Ependym  granulirt  (§  127).     Bei   sehr  starker  Aus- 
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breitung  der  Atrophie  kann  das  HirngewicM  so  bedeutend  abnehmen, 
dass  es  unter  lOOO  Gramm  sinkt. 

Man  kann  danach  die  Affection  als  Meningoenccphalitis  atrophi- 
cans bezeichnen. 

Am  stärksten  pflegen  die  äusseren  Schichten  der  grauen  Substanz 
verändert  zu  sein.  Bei  hochgradiger  Atrophie  ist  sowohl  in  der  zell- 
armen (e)  als  in  der  zellreichen  Schicht  (/")  die  Zahl  der  Ganglienzellen 
vermindert  und  kann  in  grösseren  (e)  oder  kleineren  circumscripten  Be- 
zirken (g)  auf  Null  reducirt  sein.  An  Präparaten,  die  in  Kanadabalsam 
eingeschlossen  sind,  kann  zufolge  des  Unterganges  nervöser  Bestand- 
theile  das  normal  so  dichtgekörnte  Gewebe  wie  durchbrochen  aussehen, 
so  dass  nur  noch  ein  Netzwerk  gekörnter  Fasern  übrig  bleibt.  Es 
kommt  dies  namentlich  in  der  zellreichen  Schicht  der  kleinen  Pyramiden- 
zellen (/■)  der  äusseren  Hauptschicht  vor  und  kann  sich  hier  über 
grössere  Gebiete  verbreiten.  Das  Gewebe  der  Glia  tritt  mitunter  nur 
wenig  hervor.  In  anderen  Fällen  werden  dagegen  auffallend  reichliche 
glänzende  Fasern  (e)  sichtbar,  welche  ein  unregelmässiges  Netzwerk 
oder  auch  sternförmige  Figuren  bilden.  Die  Vereinigungspunkte  der 
Fasern  sind  theils  kernlos,  theils  kernhaltig,  und  es  lässt  sich  nach- 
weisen, dass  die  Fasern  wenigstens  zum  Theil  nichts  anderes  sind  als 
Fortsätze  von  Stützzellen. 

Ist  die  Rinde  makroskopisch  nicht  verschmälert ,  so  ist  auch  die 
Atrophie  gering  und  an  Kanadabalsampräparaten  oft  nicht  nachweisbar. 
Eine  Behandlung  der  Schnitte  mit  Ueberosmiumsäure  lässt  erkennen, 
dass  im  erkrankten  Gebiete  in  Zerfall  begrifl'ene  Ganglienzellen  theils 
mit,  theils  ohne  eingelagerte  Fetttröpfchen  vorkommen. 

Das  Marklager  des  Grosshirnes  ist  bei  hochgradiger  Atrophie  oft 
nicht  nur  verkleinert,  sondern  enthält  ebenfalls  kleinere  und  grössere 
Degenerationsherde. 

Sowohl  das  Rückenmark  selbst  als  auch  die  Pia  des  Rückenmarkes 
kann  kleinzellige  Infiltrationsherde  enthalten. 

Nicht  selten  sind  gleichzeitig  Degeneration  und  Sclerose  der  Pyra- 
midenstrangbahnen  sowie  der  Hinterstränge  vorhanden  (vergl.  §  124 
und  §  125). 

Die  zur  Atrophie  führende  hämatogene  chronische  Meningoencepha- 
lilis  ist  bei  jener  Hirnkrankheit ,  welche  als  Dementia  paralytica 
oder  progressive  Paralyse  bezeichnet  wird  und  hauptsächlich  durch 
eine  Abnahme  der  Intelligenz,  Störungen  des  Gemüthes  und  durch  das 
Auftreten  von  Wahnideen  gekennzeichnet  ist,  ein  überaus  häufiger  Befund. 
Es  muss  indessen  hervorgehoben  werden,  dass  einmal  nicht  nur  hämato- 
gene Formen  chronischer  Meningitis,  sondern  auch  chronische,  an  trau- 
matische Yerletzungen  des  Schädels  und  des  Gehirnes  sich  anschliessende 
Hirnhautentzündungen  progressive  Paralyse  verursachen  können,  dass  man 
ferner  auch  bei  Kranken ,  die  unter  den  nämlichen  Erscheinungen  zu 
Grunde  gegangen  sind,  nicht  immer  entzündliche  Processe,  sondern  nicht 
selten  lediglich  degenerative  Veränderungen  in  den  Meningen  und  der 
Hirnrinde  nachweisen  kann.  Es  erscheint  danach  die  gestörte  Ernährung 
und  die  Degeneration  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  als  das  wesent- 
liche, und  die  entzündliche  Infiltration  und  die  Zunahme  der  fibrillären 
Stützsubstanz  sind  zwar  für  die  anatomische  Beurtheilung  des  Processes 
(§  134),  nicht  aber  für  die  Krankheitssymptome  von  wesentlicher  Be- 
deutung. 
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rtATLK  bezeichnet  die  progressire  Paralyse  als  eine  chronische  Arach- 
nitis,  Calmeil  als  chronische  Ferien cephalitis,  Pekchapi'ü  als  Hirnerweichung, 
DüciiEK  als  chronische  Meningitis,  Magnan  als  diffuse  interstitielle  Meningo- 
encephalitis, Mendel  als  Encephalitis  interstitialis  diffusa  corticalis,  Lurs 
als  diffuse  interstitielle  Sclerose.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  sieht  jeden- 
falls die  Erkrankung  als  eine  Entzündung  an,  die  im  allgemeinen  denjenigen 
Processen  entspricht,  welche  ich  oben  als  Meningoencephalitis  chronica  be- 
schrieben habe.  Die  Deutung,  welche  dabei  die  einzelnen  Veränderungen 
erfahren  haben,  ist  freilich  eine  recht  verschiedene. 

So  betrachten  Mierzejewski  und  Yoisin  die  Fibrillen  und  Spinnen- 
zellen,  welche  in  der  atrophischen  Hirnrinde  oft  so  deutlich  hervortreten, 
als  Pibririgerinsel,  welche  aus  einer  homogenen  Masse  hervorgehen  und 
zum  Theil  Kerne  einschliessen.  Mendel,  Lubimoff,  Selvili  und  Andere 
nehmen  an,  dass  eine  erhebliche  Vermehrung  derselben  stattfinde.  Letzteres 
ist  indessen  nur  für  eine  beschränkte  Zahl  von  Fällen  richtig.  Häufig  sind 
dieselben  nicht  vermehrt,  sondern  es  treten  die  normal  vorhandenen  Spinnen- 
zellen in  der  atrophischen  Rinde  nur  deutlicher  als  gewöhnlich  hervor.  — 
Die  Angaben  über  Wucherungen  von  Ganglienzellen  halte  ich  nicht  für 
erwiesen. 

Die  Angabe  von  Mieeze.tewski  und  Anderen,  dass  an  den  isolirten 
Rindengefässen  bei  Paralyse  oft  fadenförmige  Fortsätze ,  zuweilen  rami- 
ficirte  Bindesubstanzzellen  anhaften,  ist  richtig,  der  Befund  ist  indessen 
nicht  für  progressive  Paralyse  charakteristisch,  sondern  findet  sich  auch 
bei  anderen  pathologischen  Zuständen  sowie  (wenn  auch  weniger  häufig) 
unter  normalen  Verhältnissen.  Simon,  Arndt,  Schule  und  Geeiff  haben 
in  der  Hirnrinde  von  Paralytikern  sowie  auch  von  anderen  Individuen  eine 
Bildung  glasiger  hyaliner  Herde  in   der  Umgebung  der  Gefässe  beschrieben. 

Nach  TuczECK  schwinden  bei  Dementia  paralytica  wesentlich  auch  die 
markhaltigen  Nervenfasern  der  Hirnrinde  und  zwar  namentlich  im  Stirn- 
lappen in  der  Insel  und  im  Gyrus  rectus  und  fornicatus,  während  die 
vordere  Centralwindung,  das  Paracentralläppchen,  die  II.  Schläfenwindung 
und  der  Scheitel-  und  Hinterhauptlappen  freizubleiben  pflegen.  Der  Schwund 
beginnt  in  den  äusseren  Schichten. 

Emminghaus  {^Arch.  f.  Psych.  XXll  1886)  fand  bei  einem  an  Dementia 
Gestorbenen,  dessen  krankhafter  Zustand  sich  an  einen  Typhus  recurrens  an- 
geschlossen hatte,  die  Nervenfasern  der  Kinde  normal,-  dagegen  waren  die 
Ganglienzellen  der  Rinde  glänzend,  opalisirend,  undurchsichtig,  z.  Th.  bis 
zum  Unsichtbarwerden  dei:  Körner,  ihre  Oberfläche  facettirt,  der  Contur 
zackig-schollig,  die  Fortsätze  höckerig,  die  Hohlräume  um  die  Ganglienzellen 
relativ  sehr  weit.  Er  betrachtet  den  Zustand  als  eine  Folge  albuminöser  trüber 
Schwellung  der  Zellen  und  nimmt  an,  dass  die  getrübte  und  geschwollene 
Zelle  bei  der  Härtung  stark  schrumpfte  und  danach  das  Aussehen  einer 
sklerotischen  Zelle  erhielt. 

Lileratiir  über  die  Anatomie  und  Jetiologie  der  progressiven  Paralyse: 
Meynekt,  rierteljahresschr.  f.  Psych.  1868;  Westphal,  Jrch.  /'.  Psych.  I ; 
Simon,  ib.  II ;  Greife,  ib.  XIF;  Zacher,  ib.  XIII,  AI  f^  u.  XF;  Meschede, 
l'irch.  Arch.  34.  ti.  56.  Bd.;  Tigges,  ^'lUg.  Zeilschr.  f.  P.<iych.  ÄÄ ;  Schule, 
ib.  XXF;  Ltjbimoff,  Firch.  Arch.  55,  Bd.  ?/.  Jrch.  f.  Psych.  1874;  Mieb- 
ZE.TEWSKT,  Eludes  sur  /es  /esions  cerebrales  dans  la  paralysie  generale,  Paris 
lbl5  und  Arch.  de  physiol.  1876 ;  Voisin,  Traite  de  la  paralysie  gen.  des 
alienes ,  Paris  1879 ;  Mendel,  Die  progressive  Paralyse  der  Irren ,  Berlin 
1880,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1881  u.  Neural.  Centralbl.  1883;  Schtjltze, 
Arch.  f.  Psych.  XI ;    Selvili,  Zur  palhol.  Anat.  d.   Dement,   paralytica,   In.~ 
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Diss.,  Zürich  1876;  Liirs,  Gas.  med.  N.  33  1876;  Kxebs,  Prager  med. 
fVochenschr.  1879;  Emmikghaus,  öligem.  Psychopathologie,  Leipzig  1878; 
TuczECK,  Bei/r.  z.  pnlh.  Anal,  der  Dementia  paralytica,  Berlin  1884;  Keä- 
PELIN,  Ar  eh.  f.  Psych.  XF;  Häetmann,  Geistesstörungen  nach  Kopfverletz- 
ungen, ib.  Xn  1885;  E.IEGEK,  Statistische  Untersuch,  über  den  Zusammen- 
hang zwischen  Syphilis  und  progressiver  Paralyse,  Schmidt's  Jahrbücher  CCÄ 
1886 ;   die  in  §  107  angegebene  Literatur. 

Literatur  über  Rückenmarksbefunde  bei  progressiver  Paralyse ;  Tüeck, 
Sitzungsber.  d.  math.-phys.  Kl.  d.  Wiener  Acad.  51.,  52.  u.  56.  Bd.;  West- 
PHAL,  Firch.  Jrch.  39.  u.  40.  Bd.  ;  Magnan,  Gaz.  des  hop.  1876  N.  14. 

§  134.  Die  Grenese  und  die  Aetiologie  der  hämatogenen  chro- 
nischen Meningoencephalitis  ist  in  manchen  Beziehungen  noch  wenig 
aufgeklärt  und  entzieht  sich  unserer  Erkenntniss.  Da  auf  der  einen 
Seite  hereditäre  Beanlagung,  auf  der  andern  Seite  schwere  geistige 
Arbeit,  Aufregungen  aller  Art,  die  verschiedensten  erschöpfenden  Ein- 
flüsse etc.  nachweislich  ihre  Entstehung  veranlassen  können,  so  erscheint 
für  viele  Fälle  ein  infectiöser  Ursprung  ausgeschlossen.  Letzteren  wird 
man  zunächst  nur  dann  annehmen  dürfen,  wenn  sich  der  Process  im 
Anschluss  an  notorisch  infectiöse  Erkrankungen  wie  Cerebrospinal- 
meningitis  ,  Abdominaltyphus ,  Erysipel ,  Gelenkrheumatismus  etc.  ent- 
wickelt hat.  Und  selbst  in  diesen  Fällen  kann  es  sich  ebensogut  um 
Störungen  der  Ernährung  handeln,  welche  zufolge  der  voraufgegangenen 
Krankheiten  eingetreten  sind. 

Die  meisten  Fälle  chronischer  Meningoencephalitis  und  Myelitis 
dürften  danach  als  Erkrankungen  anzusehen  sein,  bei  deren  Beginn 
durch  übermässige  Function  sowie  durch  Störungen  der  Circulation  be- 
dingte degenerative  Veränderungen  die  wesentliche  Rolle 
spielen. 

Bei  Gehirnerkrankungen,  welche  unter  denselben  Symptomen  ver- 
liefen, wie  die  typisch  ausgebildete  chronische  Meningoencephalitis,  also 
bei  progressiven  Paralysen  findet  man,  falls  sie  in  frühen  Stadien  zur 
Section  gelangen,  nicht  selten  wesentlich  nur  degenerative  Veränderungen, 
und  die  entzündlichen  Processe  fehlen  ganz  oder  treten  wenigstens  sehr 
in  den  Hintergrund. 

In  dieser  Hinsicht  sind  vor  allen  Dingen  weissliche  Trübungen  der 
Pia  zu  erwähnen,  welche  durch  Anhäufung  von  feinen  Fetttröpfchen 
und  Fettkörnchen  und  von  verfetteten  und  zerfallenden  Zellen,  zuweilen 
auch  durch  Fettkörnchenkugeln  bedingt  sind. 

Da  alle  diese  Dinge  nur  zum  Theil  an  Ort  und  Stelle  aus  den 
Endothelien  der  Meningen  oder  aus  extravasirten  Zellen  sich  gebildet 
haben  können,  so  müssen  sie  zum  Theil  aus  der  Hirnsubstanz  stammen, 
und  es  lassen  sich  in  der  That  die  nämlichen  Bildungen,  wenn  auch 
nur  in  spärlicher  Zahl,  in  der  Piaischeide  der  Blutgefässe  der  Hirn- 
rinde nachweisen,  und  auch  die  Wände  der  Gefässe  selbst  zeigen  da 
und  dort  fettige  Degenerationszustände.  Von  noch  grösserem  Interesse 
ist  aber,  dass  auch  einzelne  Ganglienzellen  in  fettiger  Degeneration  sich 
befinden. 

Entzündliche  Processe  sind  am  Orte  der  Degeneration  oft  nicht 
nachzuweisen,  nicht  selten  dagegen  kleine  Blutungen  oder  Pigmentbil- 
dungen ,  welche  auf  stattgehabte  Circulationsstörungen  hinweisen.  In 
dieser  Hinsicht  ist  daran  zu  erinnern ,  dass  schon  congestive  Hyper- 
ämieen   durch   Erhöhung   des   intracraniellen   Druckes   zu   Compression 
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der  Capillaren  und  damit  zu  Verlangsamung   der  Circulation,   zu  Stau- 
ungen und  zu  Stase  mit  allen  ihren  Folgen  führen  können. 

Wenn  danach  also  einfache  Störungen  der  Circulation  und  der 
Ernährung  bei  der  Genese  der  progressiven  Paralyse  eine  bedeutsame 
Rolle  spielen ,  so  muss  doch  auch  wieder  hervorgehoben  werden ,  dass 
gleichzeitig  bei  weiterer  Durchforschung  des  Centralnervensystemes  an 
anderen  Stellen  z.  B.  in  der  weissen  Markraasse  des  Gehirnes  oder  in 
der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes  Rundzellenanhäufungen  in  den 
adventitiellen  Scheiden  der  Gefässe  zur  Beobachtung  gelangen  können. 
Da  dieselben  gelegentlich  sehr  erheblich  sind,  so  kann  man  dieselben 
nicht  etwa  nur  als  eine  Anstauung  von  Lymphkörperchen  ansehen,  son- 
dern es  zwingt  uns  dieser  Befund  zu  der  Annahme,  dass  neben  den 
ersterwähnten  Ernährungsstörungen  gleichzeitig  auch  leichte  Entzün- 
dungen einhergehen. 

Von  grossem  Interesse  ist  auch  die  Combination  von  multipler 
Sclerose  mit  Meningoencephalitis,  indem  sie  ebenso  wie  die  Combination 
mit  frischer  Encephalitis  und  Myelitis  darauf  hinweist,  dass  es  sich 
oft  um  Processe  handelt,  die  nicht  nur  die  Hirnrinde,  sondern  das 
ganze  centrale  Nervensystem  betreffen. 

Mit  dem  Fortschreiten  der  Erkrankung  nehmen  die  Entzündungs- 
erscheinungen erheblich  zu,  meist  wohl  unter  dem  Einfluss  derselben 
Schädlichkeiten,  welche  auch  schon  zu  Beginn  die  Entzündung  veran- 
lasst hatten. 

So  ist  es  in  einem  Theil  der  Fälle.  In  anderen  tritt  schon  von 
Anbeginn  an  die  entzündliche  Natur  des  Leidens  stärker  hervor,  und 
es  kommen  Fälle  mit  mehr  acutem  Verlauf  zur  Beobachtung,  bei  denen 
zur  Zeit  des  Todes  sogar  schon  makroskopisch  eine  Hyperämie  und 
stärkere  Durchfeuchtung  der  Rinde  nicht  zu  verkennen  ist. 

Ziemlich  häufig  ist  die  chronische  Leptomeningitis  mit  exsudativer 
Pachymeningitis  complicirt. 

Das  stärkere  Hervortreten  des  Gliagewebes  mit  den  Spiunenzellen 
in  der  atrophisch  werdenden  Hirnrinde  ist  zunächst  lediglich  durch  den 
Schwund  der  nervösen  Substanz  bedingt.  Weiterhin  kann  auch  eine 
wirkliche  Wucherung  und  Vermehrung  der  Gliazellen  eintreten,  wie 
dies  ja  auch  sonst  so  häufig  bei  Degeneration  nervöser  Substanz  ge- 
schieht. 

Combinirt  sich  die  Meningoencephalitis  mit  Degeneration  und  Scle- 
rose der  Hinterstränge  des  Rückenmarkes,  so  muss  diese  Erkrankung 
als  eine  den  übrigen  Degenerationsprocessen  parallel  gehende  Erschei- 
nung angesehen  werden. 

Die  zuweilen  vorkommende  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  ist 
vielleicht  von  der  Degeneration  der  psychomotorischen  Rindencentren 
abhängig  (Flechsig),  doch  wird  dies  von  Westphal  bestritten. 

Auf  das  Rückenmark  beschränkte  chronische  Lep- 
tomeningitis kommt,  abgesehen  von  den  secundären  Formen,  welche 
sich  zu  Entzündung  der  Dura,  der  W^irbelknochen  und  des  Rücken- 
markes selbst  hinzugesellen,  am  häufigsten  im  Anschluss  an  acute  Ent- 
zündungsprocesse  und  an  Traumen  vor.  Viele  Autoren  nehmen  an,  dass 
sie  auch  durch  Erkältung  hervorgerufen  werden  könne.  Sie  ist  theils 
durch  Trübungen,  Verdickungen  und  Verwachsungen  der  weichen^ Spi- 
nalhäute mit  der  Dura,  theils  durch  eine  Vermehrung  und  Trübung 
der  Subarachnoidalflüssigkeit  characterisirt.  Periphere  Sclerose,  Herd- 
sclerose   und  Strangdegenerationen  können  gleichzeitig  vorhanden  sein. 
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4.     Heilung  von  Hirn-  und  Rückenmarks  w  unden. 

Hämatogene  solitäre  und  disseminirte  Herdencephalitis 

und  Herdmyelitis  mit  Ausgang  in  Sclerose. 

§  135.    Heilung  Ton  Hirn-  und  Rückenmarkswunden. 

Durch  stumpfe  Gewalten  bewirkte  Quetschwunden  sowie  Schuss-, 
Hieb-  und  Stichwunden  des  Gehirnes  führen  am  häufigsten  durch  eitrige 
Meningitis  und  Encephalitis  zum  Tode.  In  seltenen  Fällen  bilden  sich 
danach  Hirnabscesse,  welche  nach  Entleerung  nach  aussen  unter  Granu- 
lations- und  Narbenbildung  heilen.  Nur  wenn  frühzeitig  nach  der  Ver- 
letzung die  Wunde  vor  Infection  geschützt  wird,  kann  sie  ohne  Eite- 
rung durch  Narbenbildung  heilen. 

Die  durch  das  Trauma  gesetzten  Zerstörungen  variiren  je  nach  der 
Gewaltwirkung.  Am  bedeutendsten  werden  sie  bei  Quetschwunden,  am 
geringsten  bei  Stichwunden. 

Ist  an  irgend  einer  Stelle  des  Gehirnes  eine  spitzige  Waffe,  z.  B. 
ein  Messer  oder  ein  Dolch  eingedrungen,  so  stellt  sich  am  Orte  der 
Verletzung  (Fig.  158  a)   eine  Blutung   ein,   und  gleichzeitig  wird   auch 
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Fig.  158.  Experimentell  durch  Stich  in  die  Hirnrinde  eines  Kanin- 
chens erzeugte  Encephalitis  am  12.  Tage  nach  der  Verletzung.  A  Hirnhäute 
B  Hirnrinde.  C  Marksubstanz,  a  Stichkanal  S  Nekrotisch  körnig  aussehendes  kern- 
loses Gewebe  c  Zone  der  entzündlichen  zelligen  Infiltration,  d  Degenerationszone.  6 
Gequollene  degenerirte  Ganglienzellen,  g  Normale  Rindensubstanz.  In  Müller'scher  Flüs- 
sigkeit gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und  neutralem  Karmin  gefärbtes  und  in  Kandabalsam 
eingelegtes  Präparat.     Vergr.   25. 

das  angrenzende  Gewebe  in  grösserem  oder  geringerem  Umfange  zer- 
stört. Auf  diese  Weise  entsteht  also  zunächst  ein  nekrotischer  anämi- 
scher oder  hämorrhagischer  Herd  (&),  über  welchem  die  Pia  und  die 
Subarachnoidalräume  meist  blutig  infiltrirt  sind. 

An   der  Grenze  von   Lebendem   und  Todtem    stellt   sich  im  Laufe 
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der  ersten  Tage  eine  mehr  oder  weniger  intensive  Entzündung  (c)  ein, 
wclclic  mehr  und  mehr  eine  Demarkation  des  letzteren  von  ersterem 
herbeiführt.  Am  Orte  der  Entzündung,  welche  namentlich  längs  der 
von  der  Pia  mater  sich  in  die  Tiefe  senkenden  Gefässe  (c)  auftritt, 
wird  das  Gewebe  des  Gehirnes  schon  nach  wenigen  Tagen  aufgelöst, 
und  gleichzeitig  dringt  die  zellige  Infiltration  gegen  den  nekrotischen 
Herd  (h)  vor.  Letzterer  verfällt  im  Laufe  der  Zeit  der  Auflösung  und 
der  Resorption,  allein  es  können  Monate,  ja  Jahre  vergehen,  bis  die 
säuimtlichen  Zerfallsmassen  entfernt  sind. 

Während  dies  im  Gebiete  des  eigentlichen  Entzündungsherdes  ge- 
schieht, stellen  sich  auch  in  der  Umgebung  desselben  Gewebsverände- 
rungen ein.  Die  nervöse  Substanz  verfällt  in  Folge  der  veränderten 
Ernährungsverhältnisse  inlziemlich  beträchtlicher  Ausdehnung  einer  De- 
generation (d),  die  wesentlich  durch  Aufquellung,  Verfettung,  Zerbröcke- 
luug  und  Zerfall  der  Ganglienzellen  (e)  und  der  Nervenfasern  gekenn- 
zeichnet ist.  Es  ist  also  der  Entzündungsherd  von  einer  Degenerations- 
zone umgeben. 

In  den  ersten  Wochen  besteht  die  Entzündungszone  wesentlich  aus 
Gefässen,  aus  kleinen  Rundzellen,  grösseren  Bildungszellen  und  aus 
Fett-  und  Pigmentkörnchenzellen.  Die  letzteren  sind,  solange  die  Re- 
sorption des  ursprünglich  abgetödteten  Gewebes  und  der  Blutcxtra- 
vasate  sowie  die  Degeneration  anhalten,  stets  in  grosser  Zahl  vorhanden, 
und  die  Fettkörnchenzellen  finden  sich  nicht  nur  im  Entzündungsgebiete, 
sondern  in  grosser  Zahl  auch  in  der  Degenerationszone.  Nach  Wochen 
und  Monaten  stellt  sich  allmählich  eine  Bindegewebsentwickelung  ein, 
welche  in  evidenter  Weise  von  den  von  der  Pia  aus  in  den  Entzün- 
dungsherd sich  einsenkenden  Gefässen  ausgeht  und  danach  die  centrale 
Nekrose  mehr  und  mehr  umschliesst,  mit  der  Zeit  auch  substituirt. 
Das  Bindegewebe  ist  theils  wellenförmig  gestreift,  dicht,  theils  mehr 
locker,  areolär  mit  weiten  Maschenräumen  und  entwickelt  sich  aus  den 
von  der  Pia  und  den  Piaischeiden  der  Gefässe  stammenden  Bildungszelleu. 

Die  Bindegewebsneubildung  braucht  zu  ihrer  Entwickelung  auf- 
fallend lange  Zeit,  und  auch  nach  Monaten  und  Jahren  kann  sie  noch 
äusserst  reich  an  Rundzellen  sein.  Es  hängt  dies  damit  zusammen, 
dass  der  Process  auch  nach  Monaten  und  Jahren  keinen  völligen  Ab- 
schluss  findet.  Der  von  der  Bindegewebsneubildung  umschlossene 
nekrotische  Herd  wird  nur  langsam  resorbirt,  und  in  der  Umgebung 
hält  die  Degeneration  der  Hirusubstanz  Monate,  wahrscheinlich  Jahre 
lang  an.  Nur  selten  stellt  sich  im  angrenzenden  Hirngewebe  eine  durch 
Gliawucherung  bedingte  Sclerose  ein,  doch  kann  sie  unter  Umständen 
eine  nicht  unerhebliche  Ausbreitung  erfahren.  Ebenso  können  auch  die 
fibrösen  Verdickungen  der  Hirnhäute  sich  über  ein  grösseres  Rinden- 
gebiet verbreiten. 

So  ist  der  Verlauf  bei  kleinen  Wunden.  Es  versteht  sich  von 
selbst,  dass  durch  umfängliche  Gewebszertrümmerungen  derselbe  modi- 
ficirt  werden  wird.  Wie  bereits  in  §  122  für  die  Quetschung  angegeben 
wurde,  kann  auch  bei  den  Quetschwunden  eine  erhebliche  Bindegewebs- 
entwickelung ausbleiben  und  der  Process  mehr  den  Charakter  einer 
progressiven  ischämischen  Hirnerweichung  tragen. 

Die  Darstellung  des  Heilungsprocesses  von  Hirnwunden  gründet  sich 
theils  auf  Untersuchungen,  welche  ich  an  Hirnverletzungen  beim  Menschen 
zu  machen  Gelegenheit  hatte,  theils   auf  Experimente,  welche  ich  mit  Herrn 
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Kammeeeb  an  Kaninchen  angestellt  habe.  Bei  Letzteren  lässt  sich  der 
Wundheilungsprocess  passend  an  Stichwunden  verfolgen,  welche  man  unter 
antiseptischen  Cautelen  mit  frisch  geglühten  Nadeln  dem  Gehirne  beibringt. 
Die  älteste  Wunde,  die  ich  untersuchte,  war  1^/,^  Jahre  alt  und  rührte 
von  einem  Messerstiche  her,  welchen  ein  junger  Mann  in  die  vordere 
Central  Windung  erhalten  hatte.  Der  nekrotische  Herd  war  nach  dieser 
Zeit  noch  nicht  völlig  resorbirt.  Die  Narbe  war  noch  von  einer  breiten 
Degenerationszone  umgeben,  welche  ebenso  wie  die  Narbe  selbst  zahlreiche 
Fett-  und  Pigmentkörnchenzellen  enthielt. 

Literatur:  v.  Bktjns,  Die  chirurg.  Krankheiten  und  Verletzungen  des 
Gehirnes  und  s.  Umhüllungen,  Tübingen  1854 ;  Stromeyek,  Verletzungen  und 
chir.  Krankh,  d.  Kopfes,  Freiburg  1864;  Beegmann,  Die  Lehre  v.  d.  Kopf- 
verletzungen, Deutsche  Chirurgie  LieJ.  30;  Viechow,  Virch,  Arch.  50.  Bd.; 
Gltjge,  Abhandl.  zur  Physiol.  und  PathoL,  Jena  1841  (^Experimente  über  Ence- 
phalitis);  Hasse  u.  Köllikee,  Zeitschr.  f.  rat,  Medic.  IV  1846  {ebenso); 
JoLLT,  Studien  aus  d.  Institute  f.  experim.  PathoL  in  Wien  1870;  Hayem, 
Etudes  sur  les  diverses  fornies  d'encephalite,  Paris  1868 ;  Kxebs,  PathoL  Ana- 
tom, d.  Schusswunden,  Leipzig  1872;  Zieglee,  Sitzungsber.  d.  phys.  med. 
Ges.  in   fVürzburg.  1878. 

§  136.  Im  Gehirn  sowohl  als  im  Rückenmark  kommen  solitäre 
oder  dissemiiiirte  hämatogene  Herdentzündungen  vor,  welche  ähn- 
lich wie  die  Herddegenerationen  theils  zur  Bildung  bleibender  Defecte, 
theils  zur  Entwickelung  von  grauen  Herden  und  Sclerosen  führen.  Be- 
trifft der  Process  das  Gehirn,  so  wird  er  als  Encephalitis,  betrifft  er 
das  Rückenmark,  als  Myelitis  bezeichnet. 

Zunächst  ist  daran  zu  erinnern  (vergl.  §  130),  dass  bei  der  epide- 
mischen Cerebrospinalmeningitis  constant  auch  encephalitische  und  mye- 
litische  Herde  vorkommen.  Ebenso  lassen  sich  auch  bei  jenen  menin- 
gitischen Processen,  welche  sich  bei  progressiver  Paralyse  vorzufinden 
pflegen,  oft  auch  im  Innern  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes,  zu- 
weilen auch  in  den  pialen  Scheiden  der  Nervenwurzeln  Entzündungs- 
herde nachweisen.  Allein  auch  ohne  das  Vorhandensein  von  Meningitis 
kommen  encephalitische  und  myelitische  Herderkrankungen  vor,  und 
zwar  sowohl  unter  Verhältnissen,  welche  den  Process  als  den  Effect 
einer  Infection  auffassen  lassen ,  als  auch  unter  Bedingungen,  die  eine 
solche  Annahme  nicht  rechtfertigen  würden. 

So  kommt  es  z.  B.  vor,  dass  sich  bei  Infectionskrankheiten,  wie 
z.  B.  Abdominaltyphus,  acuten  Exanthemen,  Variola,  acutem  Gelenk- 
rheumatismus, Pyämie,  Puerperalerkrankungen ,  bei  ulceröser  Phthise 
etc.  multiple  encephalitische  Herde  bilden,  und  bei  Lyssa  sind  nach 
den  Angaben  verschiedener  Autoren  (Kolessnikow,  Forel,  Gowers, 
Weller)  Entzündungsherde  im  ganzen  Gebiete  des  Centralnerven- 
systemes,  namentlich  aber  im  Hirnstamm  und  im  Rückenmark  ein  con- 
stanter  Befund.  Nauwerck  sah  in  einem  Falle  von  Chorea,  die  bei 
einem  an  Endocarditis  leidenden  Kinde  aufgetreten  war,  zahlreiche  klein- 
zellige perivasculäre  Herde  und  kleine  Blutungen  im  Grosshirn  sowie 
im  verlängerten  Mark  und  in  den  Hirnstielen.  Daneben  fanden  sich 
im  Rückenmark  Degenerationsherde,  innerhalb  welcher  die  Axencylinder 
gequollen  und  zum  Theil  auch  zu  Grunde  gegangen,  die  Markscheiden 
in  fettigem  Zerfall  begriffen  waren. 

Nicht  selten  treten  solche  Herde  indessen  auch  ohne  bekannte  Ur- 
sache auf  und  es  wird  alsdann  meist  Erkältung  oder  sonst  irgend  eine 
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äussere  Schädlichkeit  als  das  die  Erkraukuug  veranlassende  Moment 
angesehen.  Nach  verschiedenen  Autoren  soll  auch  eine  starke  Irritation 
peripherer  Nerven  eine  Myelitis  herbeiführen  können,  doch  dürfte  es 
sich  bei  den  dadurch  herbeigeführten  liückenmarkserkrankungen  eher 
um  hämorrhagische  oder  ischämische  Erweichungen  handeln. 

Kleinste  frische  Entzündungsherde  sind  für  das  unbewatthete  Auge 
nicht  erkennbar  und  characterisiren  sich  lediglich  durch  perivasculäre 
oder  auch  wohl  mehr  zerstreute  zellige  Gewebsinfiltrationen.  Sind  die 
Herde  etwas  grösser,  so  erscheinen  sie  an  der  Leiche  meist  röthlich 
gefärbt  und  sind  dann  namentlich  in  der  weissen  Substanz  sehr  auf- 
fällig. Häufig  enthalten  sie  auch  kleine  B.lutherde,  tragen  also  einen 
hämorrhagischen  Character.  Unter  Umständen  kann  der  Process  das 
Bild  einer  hämorrhagischen  Erweichung  bieten. 

Kleinste  Herde  können  ohne  Hinterlassung  erkennbarer  Verände- 
rungen heilen.  Bei  grösseren  Entzündungsherden  tritt  stets  Gewebs- 
zerfall ein,  so  dass  nach  Ablauf  der  Entzündungsvorgänge  und  nach 
Vollendung  der  Resorption  der  Exsudat-  und  Zerfallsmassen  entweder 
eine  kleine  Cyste  (§  120)  oder  aber  ein  grauer  gallertiger  Herd  (§  127 
Fig.  155)  oder  eine  Sclerose  oder  eine  Narbe  zurückbleibt. 

Im  Gehirn  werden  multiple  frische  encephalitische  Herde,  abgesehen 
von  den  bereits  erwähnten  Processen,  namentlich  in  manchen  Fällen 
rasch  verlaufender  Psychosen  gefunden  und  können  gelegentlich  in  sehr 
grosser  Zahl  vorhanden  sein.  Ueber  die  Ausgänge  solcher  encephaliti- 
scher  Processe  wissen  wir  wenig,  doch  ist  es  nicht  unmöglich,  dass  sie 
zu  multipler  Sclerose  (§  126)  führen.  Besser  gekannt  sind  die  Aus- 
gänge myelitischer  Herde,  doch  muss  auch  hierbei  gesagt  werden,  dass 
die  primär  entzündliche  Natur  mancher  der  hierher  gezählten  Pro- 
cesse noch  durchaus  nicht  sicher  gestellt  ist  und  dass  das,  was  wir 
als  Myelitis  ansehen,   häufig  als  Degeneration  beginnt. 

Zunächst  kommen  im  Piückenmark  acut  beginnende  Entzündungen 
vor,  welche  wesentlich  auf  die  graue  Substanz  sich  beschränken  und 
danach  unter  der  Bezeichnung  Poliomyelitis  oder  Myelitis  centralis 
zusammengefasst  werden.  Am  häufigsten  ist  jene  Form,  welche  als 
Poliomyelitis  anterior  (Fig.  159  und  160)  bezeichnet  wird,  und  bei 
welcher  sich  die  Entzündung  nur  auf  das  Gebiet  eines  Vorderhornes 
oder  beider  Vorderhörner  erstreckt.  Weit  seltener  erkranken  die  Hinter- 
hörner  oder  der  gesammte  Querschnitt  der  grauen  Substanz  (Fig.  161). 


Fig.  159. 
Sclerose  und  nar- 
bige Schrumpfung 
des  linken  Vorderhornes 
des  IV.  Cervicalnerven 
nach  Poliomyelitis  ante- 
rior acuta  (spinale  Kinder- 
lähmung), a  Normales 
Vorderhorn  mit  Ganglien- 
zellen, b  Atrophisches 
Vorderhorn.  Mit  Müller'- 
scber  Flüssigkeit  gehär- 
tetes, mit  neutraler  Kar- 
minlösung gefärbtes ,  in 
Kanadabalsam  eingelegtes 
Präparat.  Vergr.  7.  Kind 
von  3J  Jahren. 
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Die  Aö'ection  tritt  am  häufigsten  in  den  4  ersten  Lebensjahren 
(spinale  Kinderlähmung),  seltener  bei  Erwachsenen  auf,  beginnt 
acut,  meist  mit  Fieber  und  führt  rasch  zu  Lähmungen,  die  im  Laufe 
einer  Woche  zum  Theil  wieder  zurückgehen,  zum  Theil  bleiben.  Soweit 
die  Untersuchungen  reichen,  handelt.es  sich  um  eine  hämorrhagische 
Entzündung,  welche  theils  durch  die  Gewebszerstörung ,  theils  durch 
Druck  auf  die  Umgebung  die  genannten  Funktionsstörungen  herbei- 
führt. Dass  oft  das  Gebiet  der  Vordersäulen  allein  ergriffen  wird, 
namentlich  der  2  inneren  Drittel  derselben,  hat  seinen  Grund  darin, 
dass   dieser  Theil   ein   eigenes  von   der  weissen   Substanz   abgerenztes 

Gefässgebiet  besitzt.  Die 
Höhe  des  einzelnen  Her- 
des beträgt  durchschnitt- 
lich etwa  0,5 — 4  Ctm., 
doch  kommen  auch  Fälle 
vor,  in  denen  der  Entzün- 
dungsprocess  einen  bedeu- 
tend grösseren  Abschnitt 
des  Rückenmarkes  er- 
greift. 

Fig.  160.  Gallertige 
Degeneration  beider  Vor- 
derhörner  (a)  des  Lendenmarkes 
mit  Verlust  sämmtlicher  Gang- 
lienzellen und  Nervenfasern  nach 
Poliomyelitis  anterior  acuta  Be- 
handlung wie  bei  Fig.  159. 
Vergr.  6.    Mann  von  40  Jahren. 

Je  nach  dem  Grade  der  Entzündung  wird  ein  grösserer  oder  ge- 
ringerer Theil  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  zu  Grunde  gerichtet. 
Bei  hochgradigen  Circulationsstörungen  geht  die  ganze  nervöse  Substanz 
verloren. 

Im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten  werden  das  Exsudat  und  die 
Zerfallsmassen  resorbirt.  Ist  das  ganze  Gewebe,  also  auch  die  Glia 
zerstört,  so  kann  sich  eine  kleine  Cyste  bilden.  Ist  das  Gliagewebe 
erhalten  und  zugleich  massig  hyperplasirt,  so  wird  die  Substanz  des 
Vorderhornes  in  eine  gallertige .  graue  Masse  (Fig.  160  a  und  Fig.  155 
pg.  340)  umgewandelt  und  besteht  lediglich  aus  einem  weitmaschigen 
Glianetz,  welches  Flüssigkeit  beherbergt. 

Stellt  sich  eine  erhebliche 
Gliawucherung  ein,  so  wird  das 
Vorderhorn  dicht,  derb,  sclero- 
tisch  (Fig.  159)  und  besteht  aus 

einem  kernhaltigen  Filzwerk 
feiner  Fasern.    Die  Gefäss wände 
erleiden  dabei  häufig  Verdickun- 
gen,  die  adventitiellen  Lymph- 


Fig.  161.  Sclerose  und  Schrum- 
pfung der  ganzen  grauen  Substanz  (a) 
des  unteren  Brusttheils  nach  Poliomyelitis 
acuta,  b  Sclerotischer  Herd  in  den  Hinter- 
strängen. Behandlung  wie  bei  Fig.  159. 
Vergi-.  6.     Mann  von  ca.  30  Jahren. 
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räumu  sind  meist  erweitert  uud  euthalteu,  falls  der  Process  zur  Zeit 
der  Untersuchung  noch  nicht  alt  und  abgelaufen  ist,  Kundzellen  und 
Köruchenzellen. 

Ist  durch  die  Entzündung  nicht  die   gesammte  nervöse  ^Substanz 
verloren  gegangen,  so  enthält  das 
verdichtete   Gewebe   noch   Gang- 
lienzellen (Fig.  162  b)  und  Nerven- 
fasern. 


b-/ 


Fig.  162.  Sclerose  des  Rückcn- 
III  fi  r  k  e  s  in  der  Höhe  des  unteren  Dorsal- 
niarkes  nach  acuter  Myelitis  transversalis. 
o  Gelatinös  aussehende  degenerirte  graue 
Substanz,  b  Uebrig  gebliebene  Ganglien- 
zellen. (;  Atrophische  sclerotische  weisse 
Substanz,  Behandlung  wie  bei  Fig.  159. 
Vergr.   6.     Mann  von  ca    40.  Jahren. 


Die  vorderen  Wurzeln  sowie  die  motorischen  Nervenzüge  der  peri- 
pheren Nerven  verfallen  nach  dem  Untergang  der  Ganglienzellen  der 
Vorderhörner  der  Atrophie  und  erhalten  ein  graues  Aussehen.  Ebenso 
atrophiren  auch  die  von  ihnen  innervirten  Muskeln. 

Betrifft  die  Entzündung  die  ganze  graue  Substanz,  so  wird  dieselbe 
späterhin  in  ihrem  ganzen  Durchschnitt  (Fig.  16.1)  mehr  oder  weniger 
verunstaltet  und  verfällt  der  gallertigen  Entartung  oder  wird  sclerotisch. 

Schon  bei  den  im  wesentlichen  auf  die  graue  Substanz  beschränkten 
Entzündungen  wird  sehr  häufig  auch  die  benachbarte  weisse  Substanz 
in  Mitleidenschaft  gezogen.  Noch  mehr  ist  dies  natürlich  der  Fall, 
wenn  von  vornherein  die  Entzündung  oder  die  Degeneration  auch  in 
den  weissen  Strängen  auftritt,  wenn  also  mit  der  Poliomyelitis  eine 
Leukomyelitis  sich  verbindet.  In  diesen  Fällen  kann  der  ganze  Quer- 
schnitt des  Rückenmarkes  (Myelitis  transTcrsa)  oder  wenigstens  der 
grösste  Theil  desselben  (Fig.  162)  der  Zerstörung  und  weiterhin  der 
grauen  Entartung  und  der  Sclerose  verfallen.  Es  kann  ferner  der  Herd 
auch  eine  sehr  bedeutende  Höhen ausdehnung  erreichen.  Im  weiteren 
Verlaufe  schliessen  sich  an  die  locale  Herderkrankung  secundäre  auf- 
und  absteigende  Strangdegenerationen  an. 

Die  myelitischen  Herde  treten  meist  einzeln  auf,  können  indessen 
auch  in  Mehrzahl,  also  in  Form  einer  Myelitis  disseminata,  auftreten. 
Es  gilt  dies  namentlich  für  kleine  myelitische  Herde,  die  in  grosser 
Zahl  das  ganze  Rückenmark  durchsetzen  können.  Stellt  sich  eine  mye- 
litische Entzündung  in  den  Gebieten  der  Bulbärkerne  ein,  so  kann  sie 
eine  acute  Glossophary ngolabialparalyse  oder  Bulbär- 
kernparalyse   verursachen. 

Unter  jenen  Bedingungen,  welche  eine  Poliomyelitis  bei  Kindern  ver- 
ursachen, kommt  bei  Kindern  auch  eine  Encephalitis  vor  (Strümpell), 
welche  zu  cerebraler  Kinderlähmung  führt  und  in  späteren  Stadien 
anatomisch  durch  Hirndefecte  gekennzeichnet  ist,  welche  der  angebo- 
renen Poren cephalie  (Fig.  129  pag.  284)  ähnlich  sehen. 

Benedikt, (A^/rcA.  ^rc/i.  68.  Bd.),  Kolessnikow  (ebenda  85.  Bd.)^  Foeei 
{Zeilschr.  f.  Thiermed.  III),  Gowers  {Transnet.  of  the  Palhol.  Soc.  XXFIIl 
1878),  CoATZ  {Med.  chir.  Transact.  AI  1878)  und  Wellee  {^rch.  f.  Psych. 
187.9)  geben  übereinstimmend  an,  dass  bei  Lyssa  perivasculäre  Entzündungs- 
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herde  zum  Theil  mit  Blutungen  im  Centralnervensystem  vorkommen.  Be- 
nedikt, KoLESSNiKow  und  Weller  fanden  auch  perivasculär  gelegene  hyaline 
und  körnige  schollige  Gerinnungmassen,  die  sich  aus  ausgetretenen  festen 
und  flüssigen  Bestandth eilen  des  Blutes  gebildet  hatten,  ferner  auch  Venen- 
thrombosen (Benedikt)  und  „Granulardesintegrationsherde".  Foeel  hat 
deren  Angaben  nicht  bestätigen  können. 

Langhans  (^Virch.  Arch.  64.  Bd.)  fand  bei  Tetanie  perivasculäre  klein- 
zellige Herde  im  Rückenmark.  Küssner  und  Bkosin  beobachteten  eine  acute 
disseminirte,  in  kleinen  Herden  auftretende  Myelitis  bei  einem  24jährigem 
Manne. 

Nach  Maeie  {Progres  med.  1883)  und  Peoust  {Bull,  de  üac.  de  med. 
XU  1884)  kommen  unter  den  Kabylen  l^ordafrika's  myelitische  Processe 
vor,  welche  durch  den  Genuss  der  erbsenartigen  Körner  von  Lathyrus  ci- 
cera  verursacht  werden. 

Die  Zahl  der  schon  normal  im  Gehirne  vorkommenden  farblosen  Blut- 
körperchen (Carl  Herzog  in  Bayern,  Kirch.  Arch.  69.  Bd.)  kann  bei  Ty- 
phus (Popoff)  eine  Vermehrung  erfahren,  ohne  dass  es  dabei  zur  Bildung 
eigentlicher  Entzündungsherde  kommt.  In  seltenen  Fällen  stellt  sich  in- 
dessen auch   eine  disseminirte  Encephalitis  im  Anschluss  an  Typhus  ein. 

Steudenek  (Beür.  zur  path.  Anat.  d.  Lepra  mulilans  1865)  und  Lang- 
hans (Firch.  Arch.  64.  Bd.)  fanden  bei  Lepra  anaesthetica  auch  Entzün- 
dungsherde im  Rückenmark. 

Erb  und  Andere  geben  an,  dass  es  sich  bei  der  spinalen  Kinderläh- 
mung um  eine  Entzündung  handle,  welche  über  den  grössten  Theil  der 
grauen  Vordersäulen  verbreitet  sei  und  nur  an  einzelnen  Stellen  eine  grös- 
sere Intensität  erreiche.  Für  diese  Ansicht  spricht  die  ausgebreitete  Läh- 
mung zu  Beginn  der  Krankheit.  Anatomisch  lassen  sich  indessen  nach 
Verlauf  von  Wochen  und  Monaten  nur  beschränkte  Veränderungen  nach- 
weisen, deren  Grösse  je  nach  der  Ausbreitung  der  bleibenden  Lähmungen 
wechselt.  Sind  nur  bestimmte  Muskeln  gelähmt,  so  sind  auch  bestimmte 
Theile  der  Vorderhörner  entartet. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  Processe,  welche  acut  oder  subacut  beginnen 
und  graue  Degenerationsherde  und  Sclerosen  hinterlassen,  sind  noch  sehr 
mangelhaft  und  es  fehlt  namentlich  an  Untersuchungen,  welche  die  Genese 
und  Aetiologie  derselben  klarstellen.  Es  ist  wohl  zweifellos,  dass  manche 
Fälle,  die  zur  Zelt  der  Encephalitis  und  Myelitis  zugezählt  werden,  nicht  zu 
den  primär  entzündlichen  Processen,  sondern  zu  den  Degenerationen,  nament- 
lich zu  den  ischämischen  und  hämorrhagischen  Erweichungen  gehören.  So 
konnte  Nauwerck  (ßeitr.  z.  path.  Anat.  von  Ziegler  und  Nauwerck  II)  in 
einem  Fall  von  Myelitis  transversa  nachweisen,  dass  der  Process  durchaus 
den  Character  ischämischer  Degeneration  trug  und  nachweislich  mit  Ver- 
engerung und  Verschluss  der  Gefässe  durch  hyaline  Wandverdickung  und 
Thrombose  zusammenhing. 

Leyden  (Arch.  f.  Psych.  FIII  1871  und  Charite-Annalen  III)  erzeugte 
bei  Hunden  Myelitis  durch  Einspritzung  von  Solutio  Fowleri  in  das  Lenden- 
mark und  wies  nach,  dass  die  Entzündung  ihren  Ausgang  in  Sclerose  oder 
in  Cystenbildung  oder  in  einfache  Gewebsrarefication  nehmen  kann.  Er 
glaubt,  dass  die  disseminirte  Sclerose  die  Folge  disseminirter  Myelitis  und 
Encephalitis  sei. 

Literatur  über  Myelitis  und  Encephalitis :  Chabcot,  Krankh.  des  Ner- 
vensystems, Stuttgart  1878;  Leyden,  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten 
1874 — 1876,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  I  und  Arch.  f.  Psych.  FI;  Hammond, 
Diseases  of  Ihe  nerv.  syst.   1876 ;    Erb,  v.  Ziemssen's  Handb.  XI ;    Schultze, 
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Ü.  Jrch.  f.  klin.  Med.  XX  und  Virch.  Jrch.  68.  Bd.;  Dujaedin-Beaumetz, 
De  In  myelite  atgtt'e,  Paris  1872;  Westphal,  ^rc/i.  f.  Psych.  III  u.  IV 
1874;  Hayem,  yirc/i.  de  physiol.  Fl  1874;  Laveean,  ih.  fll  1875;  Baum- 
garten, Ar  eh.  d.  Ileilk.  ÄVII ;  Hamilton,  Quart,  .lourn.  of  microsc.  Sei. 
1875;  Turner,  Trans.  Pathol.  Soc.  ÄXÄ  und  Bril.  med.  .lourn.  187 f) 
(Frischer  Fall  v.  Poliomyelilis) ;  Damaschino  und  Eogee,  Gazette  m4d.  1881 
{ebenso);  Kraus,  Poliomyelilis  anter.  acuta,  l.-JJ.,  Tübingen  1882;  Sahli, 
IJ.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXÄIII;  Etter,  Acute  Bulbärmyelitis,  Correspbl. 
f.  Schweizer  Aerzte  1883;  Eisenlohe,  Virch.  Arch.  73.  Bd. ;  v.  Velden, 
JJisseminirte  Myelitis,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XIX;  Strümpell,  Cerebrale 
Kinderlähmung,  Jahrb.  f.  liinderheilk.  XXII  1885  ;  Nauweeck,  Ueber  Chorea, 
Beitr.  z.  path.  Anat.  v.  Ziegler  und  Nauiverck  I  Jena  1886,  Ueber  Myelitis 
ib.  II  1887;  Küssner  und  Beosin,  Arch.  f.  Psych.  Aril  1886;  Kumpf, 
Atrophie  der  Hirnwindungen  mit  spinaler  Kinderlähmung ,  ib.  AFI  1885; 
Letden,  Experimentelle  Erzeugung  von  Myelitis  durch  Injection  von  Solutio 
Fowleri  bei  Hunden,  Arch.  f.  Psych.  Flll  1877  und  Charite-Annal.  III. 


VI.    Die  Tuberculose  und  die  Syphilis  des  Centralnerven- 

systemes. 

§  137.  Die  Tuberculose  des  Centralnervensysteraes  und  seiner 
bindegewebigen  Hüllen  ist  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  eine  me- 
tastatische,  doch  kann  sie  auch  von  der  Nachbarschaft,  d.  h.  von  den 
knöchernen  Hüllen  und  der  Dura  mater  aus  auf  das  Gehirn  und  das 
Rückenmark  übergreifen. 

Gelangen  mit  dem  arteriellen  Blutstrom  Tuberkelbacillen  in  grosser 
Zahl  in  das  Gefässgebiet  des  Gehirns  und  des  Rückenmarkes,  so  ent- 
steht eine  disseminirte  Mliartuberculose,  charakterisirt  durch  das 
Auftreten  grauer  Tuberkel  (Fig.  163  cde\  welche  ihren  Sitz  grössten- 
theils  in  den  weichen  Gehirnhäuten  (0),  zum  kleineren  Theil  auch  in 
der  Rinden-  und  Marksubstanz  (5)  haben.  Die  Knötchen  liegen  mit 
Vorliebe  in  der  Nachbarschaft  der  Gefässe.  Im  Gehirn  selbst  kann 
sich  die  Zellanhäufung  zu  Beginn  der  Processe  auf  die  Piaischeiden  (f) 
beschränken,  später  verbreitet  sich  dieselbe  auch  auf  das  nervöse  Ge- 
websparenchyra. 

Die  disseminirte  metastatische  Tuberculose  des  Centralnervensyste- 
mes  verläuft  gewöhnlich  ziemlich  rasch  und  führt  im  Verlaufe  von  we- 
nigen Wochen  zum  lethalen  Ende.  Neben  der  Knötcheneruption  treten 
meist  diffus  ausgebreitete  entzündliche  Exsudationen  auf,  welche  einen 
theis  eitrig  serösen,  theils  eitrig  fibrinösen  Character  tragen  und  sich 
sowohl  in  den  Maschenräumen  des  meningealen  Gewebes,  als  auch  in 
der  nervösen  Substanz  selbst  sowie  in  den  Hirnventrikeln  ansammeln. 
Es  kann  danach  der  Process  auch  als  tuberculose  Meningoenceplia- 
litis  und  Meningomyelitis  bezeichnet  werden.  Von  der  Pia  aus  kann 
die  Entzündung  auf  die  äusseren  Hirn-  und  Rückenmarkschichten  über- 
greifen und  die  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  zur  Schwellung  und 
zum  Zerfall  bringen.  Ebenso  können  auch  zellige  Infiltrationen  der  vom 
Hirnstamme  und  dem  Rückenmark  abgehenden  Nerven  und  damit 
Schwellungen  und  Degenerationen  ihrer  Axencylinder  und  Markscheiden 
sich  hinzugesellen.  Nur  sehr  selten  und  nur  in  chronisch  verlaufenden 
Fällen  (Fig.  163)  fehlt  bei  reichlicher  Tuberkeleruption  eine  diffuse 
Exsudation  ganz  oder  nahezu  ganz. 
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Fig.  163.  Mening  0  en  c  ep  hali  tis  tuberculosa  disseminata  chronica. 
A  Rindensubstanz.  B  Markleiste.  C  Hirnhaut,  a  Conglomerat  derber  zellig  fibröser 
Tuberkel  innerhalb  des  Subai-achnoidalgewebes.  b  Tuberkelconglomerat  in  der  Rinde,  c 
Kleinster  Tuberkel  in  der  Pia.  d  Ausgebildeter  vereinzelter  Tuberkel  im  Subarachiioidal- 
gewebe.  e  Perivasculäre  circumscripte  zellige  Infiltration  der  Rindensubstanz,  ein  frühes 
Stadium  des  Tuberkels.  /  Zellige  Infiltration  der  Piaischeide  der  Rindengefässe.  g  Längs- 
schnitt, <?,  Querschnitt  einer  Arterie,  h  Diffus  ausgebreitete  zellig  fibröse  Verdickung 
des  Subarachnoidalgewebes.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  mit 
Alaunkarmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.  10. 

Greift  der  Process  auf  die  Piafortsätze  innerhalb  der  Ventrikel 
über,  so  treten  auch  in  diesen  Tuberkel  und  trübe  Exsudate  auf,  und 
gleichzeitig  werden  die  Ventrikel  durch  mehr  oder  minder  stark  ge- 
trübte Flüssigkeit  ausgedehnt  und  zwar  nicht  selten  in  so  hohem  Maasse, 
dass  sie  weite  Höhlen  bilden.  Erleidet  dadurch  die  Hirnsubstanz  eine 
erhebliche  Compression,  so  werden  die  Gyri  flachgedrückt  und  die  Sub- 
arachnoidalflüssigkeit  ausgepresst,  so  dass  die  Arachnoidalfläche  trocken 
erscheint. 

In  der  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  bilden  die  fertigen  Tuberkel 
grau  durchscheinende  kleine  oder  gelbweisse,  von  einem  grauen  Saum 
umgebene  grössere  Knötchen.  Ganz  frische  tuberculöse  Entzündungs- 
herde von  einiger  Grösse  zeigen  eine  röthliche  Farbe,  wie  sie  auch  an- 
deren Entzündungsherden  zukommt. 

Die  Tuberkel  können  sich  an  jeder  Stelle  des  meningealen  und  des 
nervösen  Gewebes  entwickeln.  Liegen  sie  in  der  Umgebung  von  venö- 
sen oder  arteriellen  Gefässen,  so  nimmt  deren  Wand  in  hervorragender 
Weise  an  der  Gewebswucherung  Theii  und  wird  zugleich  von  Leuko- 
cyten  durchsetzt.    Die  in  §  28  beschriebene  und  in  Fig  29  pg.  66  ab- 
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gebildete  tuberculose  Vasculitis  lässt  sich  nirgends  so  leicht  unter- 
suchen wie  an  den  Gewissen  der  Pia.  Die  Wände  der  Gefässe  werden 
oft  so  dicht  von  Zellen  durchsetzt,  dass  ihre  Structur  nicht  mehr 
kenntlich  ist.  Weiterhin  kann  sich  partielle  Verkäsung  derselben,  so- 
wie thrombotischer  Verschluss  des  Lumens  einstellen. 

Die  Tuberkel  des  Centralnervensystemes  verfallen  meistens  sehr 
bald  der  Verkäsung,  und  nur  bei  den  chronisch  verlaufenden  seltenen 
Fällen  (Fig.  163)  entwickeln  sich  Tuberkel,  welche  den  bekannten  gross- 
zelligen  Tuberkeln  der  Lymphdrüsen  ähnlich  sehen. 

Die  metastatische  Tuberculose  tritt  am  häufigsten  im  Gebiete  des 
basalen  Bezirkes  der  Arterien  der  Sylvi'schen  Gruben  auf  und  ist  meist 
doppelseitig,  doch  ist  es  sehr  häufig,  dass  sie  auf  der  einen  Seite  eine 
stärkere  Ausbreitung  findet  als  auf  der  anderen,  und  es  sind  auch  die 
Fälle  nicht  selten,  in  denen  nur  eine  Seite  ergriffen  wird. 

Gelangen  die  Bacillen  in  das  Gebiet  jener  Arterien,  welche  aus  der 
Sylvi'schen  Spalte  nach  der  Hirnoberfläche  ziehen,  so  entstehen  mehr 
oder  weniger  ausgebreitete  einseitige  oder  doppelseitige  tuberculose  Con- 
vexitätsmeningitiden. 

Die  Gebiete  der  Arterien  der  medialen  Fläche  des  Grosshirnes, 
des  Occipitalhirnes ,  des  Kleinhirnes ,  des  verlängerten  Markes  und  des 
Rückenmarkes  können  sowohl  für  sich  als  in  Combination  mit  denje- 
nigen der  Arteria  fossae  Sylvii  erkranken,  und  ihre  Betheiligung  an  der 
tuberculösen  Erkrankung  ist  nicht  selten. 

Gelangen  Tuberkelbacillen  nur  in  eine  einzige  Verzweigung  des 
meningealen  oder  cerebralen  Gefässgebietes,  so  bilden  sich  zunächst  nur 
wenige  Tuberkel.  Da  aber  die  erkrankten  Individuen  daran  nicht  zu 
Grunde  zu  gehen  pflegen ,  so  wachsen  die  Tuberkel  zu  grösseren ,  pial 
und  subpial  oder  in  der  Tiefe  des  Gehirnes  oder  des  Hirnstammes 
oder  des  Rückenmarkes  gelegenen  Herden  heran.  In  den  Subarachnoi- 
dalräumen  und  der  Pia  bilden  sie  meist  mehr  oder  weniger  umfang- 
reiche Plaques,  in  der  Hirnsubstanz  dagegen  kugelige  Knoten,  welche 
die  Grösse  einer  W'allnuss  oder  sogar  eines  Hühnereies  und  mehr  er- 
reichen können  und  gewöhnlich  als  solitäre  Tuberkel  bezeichnet  wer- 
den. Ihr  Centrum  ist  meist  gelbweiss,  käsig,  dabei  bald  fest  und  derb, 
bald  mehr  weich  und  nicht  selten  theilweise  verflüssigt,  selten  dagegen 
partiell  verkalkt.  Gegen  die  Umgebung  sind  sie  durch  ein  grauröth- 
liches  oder  grau  durchscheinendes  Granulationsgewebe  abgegrenzt,  das 
nicht  selten  exquisite  Tuberkel  beherbergt. 

Die  grossen  Knoten  entwickeln  sich  aus  kleinen  durch  fortgesetzte 
Bildung  neuer  Granulationsherde,  wobei  Riesenzellentuberkel  bald  in 
reichlicher  Zahl  gebildet,  bald  vermisst  werden.  Auffallend  ist,  dass 
im  Gebiete  der  Entzündung  die  bindegewebigen  Bestandtheile  des  Ner- 
vensysteraes  oft  eine  ganz  bedeutende  Wucherung  eingehen  und  ein  derbes 
zellig-faseriges  Gewebe  produciren. 

Die  Solitärtuberkel  kommen  am  häufigsten  im  Kleinhirn  und  im 
Hirnstamm  zur  Beobachtung.  Auf  ihre  Umgebung  wirken  sie  nach  Art 
der  Tumoren  durch  Druck  und  durch  Störungen  der  Blut-  und  Lymph- 
circulation.  Die  übrigen  Theile  des  Centralnervensystemes  können  von 
Tuberkeln  vollkommen  frei  sein,  doch  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass 
von  den  solitären  Knoten  aus  Bacillen  in  die  Meningen  verschleppt 
werden  und  zur  Bildung  disseminirter  meningitischer  Knötchen  sowie 
zu  diffusen  Entzündungen  führen.    Es  ist  ferner  auch   die  Möglichkeit 
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gegeben,  dass  durch  erneute  Blutinfection  eine  neue  embolische  Eruption 
sich  hinzugesellt. 

Die  Tuberculose,  welche  durch  Aufnahme  des  Tuber- 
kelgiftes aus  der  Nachbarschaft  im  Gebiete  des  Centralnerven- 
systemes  entsteht,  ist  natürlich  in  ihrer  Localisation  von  dem  Ausgangs- 
punkt der  Erkrankung  abhängig.  Nach  Tuberculose  der  Wirbelknochen 
erkranken  zunächst  das  Rückenmark  und  seine  Häute,  Tuberculose  des 
Felsenbeins  greift  am  ehesten  auf  die  Schläfenlappen  und  die  Basis  des 
Stirnlappens  über.  Sind  die  genannten  Stellen  inficirt,  so  bilden  sich 
am  Orte  der  Infection  mehr  oder  minder  zahlreiche  Knötchen,  die  im 
Laufe  der  Zeit  zu  grösseren  Knoten  herauwachsen  können.  Durch  Dis- 
semination  des  Giftes  im  Gebiete  der  cerebrospinalen  Lymphbahnen 
entsteht  disseminirte  Tuberculose. 

Literatur:  Yikchow,  Cellularpathologie  und  Die  krankh.  Geschwülste  II ; 
Rindfleisch,  Vir  eh.  Ar  eh.  24.  Bd.;  Huguenin  ,  von  Ziemssen's  Hundb.  AI: 
T.  Campe,  Beitr.  zur  path.  Anat.  d.  meningit.  u.  meningo-encephalit.  Proeesse, 
Tübingen  1882;  Ratmond,  Des  differentes  formes  des  leptomyelites  tubercu- 
leuses,   Bevue  de  med.  1886. 

§  138.  Die  Syphilis  des  Centralnervensystemes  tritt  meistens  erst 
nach  Jahre  langem  Bestände  einer  constitutionellen  Syphilis,  also  zur 
Zeit  der  sogen,  tertiären  Symptome,  selten  früher,  zur  Zeit  der  secun- 
dären  Symptome  auf.  Sie  ist  durch  die  Bildung  circumscripter  Ent- 
zündungsherde, sogenannter  Oiimmiknoten,  characterisirt,  welche  ihren 
Sitz  meistens  in  den  Meningen  und  den  Rindentheilen  der  nervösen 
Substanz ,  sehr  selten  im  Inneren  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes 
haben.  Am  häufigsten  liegen  sie  in  der  Pia  und  dem  Subarachnoidal- 
gewebe  des  basalen  Theiles  des  Hirnstammes. 

Zu  Beginn  der  Herdbildung  stellt  sich  im  Gebiete  der  Pia  und  des 
Subarachnoidalgewebes  eine  circumscripte  Entzündung  ein,  welche  bald 
zur  Bildung  eines  grauen  oder  grauröthlichen ,  etwas  durchscheinenden, 
zuweilen  gallertigen  Granulationsherdes  (Fig.  164)  führt.  In  frühen 
Stadien  ist  das  Gewebe  sehr  zellreich  {d)  und  enthält  mehr  oder  we- 
niger reichlich  Gefässe  neuer  Bildung.  Geht  der  Process  weiter,  so  pflegt 
ein  Theil  des  Granulationsgewebes  eine  zellig  fibröse  Beschaffenheit  (fZ^) 
anzunehmen,   während  ein   anderer  Theil  der  Verkäsung  {d^)  verfällt. 

Die  an  die  entzündete  Pia  angrenzende  Hirnsubstanz  bleibt  bei 
stärkerer  Ausbreitung  des  Processes  wohl  niemals  ganz  verschont,  in- 
dem die  Entzündung  nicht  nur  längs  der  Piaischeiden  (/*J  der  Blutge- 
fässe, sondern  auch  ausserhalb  derselben  (^f)  von  der  Pia  auf  die  Rin- 
densubstanz übergreift. 

Liegen  im  Gebiete  der  syphilitischen  Entzündung  arterielle  Ge- 
fässstämmchen  (e),  so  werden  auch  diese  in  Mitleidenschaft  gezogen, 
indem  nicht  nur  die  Adventitia,  sondern  auch  die  Media  und  die  In- 
tima  der  Sitz  einer  Entzündung  werden,  welche  je  nach  dem  Stadium 
des  Processes  theils  durch  zellige  Infiltration,  theils  durch  zellig  fibröse 
Hyperplasie  der  Gefässhäute  characterisirt  ist.  In  hervorragender  Weise 
pflegt  die  Intima  (e)  betheiligt  zu  sein,  und  die  Verdickung,  welche 
sie  durch  die  Gewebshyperplasie  erfährt,  ist  nicht  selten  eine  so  be- 
deutende, dass  das  Gefässlumen  hochgradig  verengt,  mitunter  sogar 
verschlossen  wird.  Letzteres  erfolgt  namentlich  dann,  wenn  sich  zu  den 
endarteriitischen  Gewebsverdickungen  auch  noch  Thrombose  hinzugesellt. 
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Fig.  164.  Meiiingoenceplialitis  syphilitica  gummosa,  o  Hirnrinde,  h 
Weiche  Hirniiäute.  c  Von  zeliigem  Exsudat  umgebene  Vene,  d  F'risches  zelliges,  d 
zellig  fibröses,  d^  verkästes  Granulationsgewebe,  e  Arterie  mit  stark  verdickter  Intima 
und  zellig  infiltrirter  Adventitia.  /  Zellige  Infiltration  der  Piaischeide  der  Rindengefässe. 
/,  Perivasculäre  zellige  Infiltration  der  Rindensubstanz,  g  In  difiuser  Ausbreitung  auf 
die  Hirnrinde  übergreifende  zellige  Infiltration.  In  MüUer'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol 
gehärtetes,  mit  Alaunkarmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.  15. 


Die  gummösen  Herde  können  sowohl  einzeln  als  in  Mehrzahl  vor- 
kommen. 

Der  einzelne  syphilitische  Herd  kann  sehr  klein  sein.  Ja,  es  kann 
sich  die  Entzündung,  wie  Heubner  gezeigt  hat,  wesentlich  auf  einzelne 
Stellen  der  arteriellen  Gefässwände  beschränken  und  hier  zu  der  eben 
beschriebenen  Get'ässwandverdickung  führen.  Häufiger  bilden  sich  in- 
dessen grössere  Herde,  welche  man  eben  nach  der  für  die  syphilitischen 
Entzündungsproducte  üblichen  Benennung  als  Gummiknoten  zu  bezeich- 
nen pflegt.  In  frischen  Stadien  des  Processes  bilden  sie  graue  oder 
grauröthliche  weiche  Herde,  deren  Configuration  wesentlich  von  der  Be- 
schaöenheit  des  Gewebes,  in  dem  sie  liegen,  abhängt. 

An  der  Oberfläche  des  Grosshirnes  breiten  sie  sich  wesentlich  in 
den  Sulci  aus  und  zeigen  demgemäss  deren  Configuration.  In  den  Syl- 
vischen  Gruben  sind  sie  streifenförmig,  über  dem  Hirnstamm  und  dem 
Rückenmark  bilden  sie  flache  verschieden  gestaltete  Herde.  In  seltenen 
Fällen  hat  man  auch  mehr  difiuse  Infiltration  der  Häute  der  Hirnbasis 
beobachtet. 

Greift  die  Entzündung  in  bedeutendem  Umfange  auf  die  Hinisub- 
stanz  über,  so  kann  der  Herd  mehr  und  mehr  eine  kugelige  Gestalt 
annehmen  und  unter  Umständen  bis  zu  Wallnussgrösse  heranwachsen, 
doch  bleibt  die  äussere  Begrenzung  meist  eine  unregelmässige.  Das 
nämliche  gilt  für  die  in  der  Tiefe  des  Hirn-  und  ßückenmarkgewebes 
sich  entwickelnden  Herde. 

Kleinste  Herde  können  wohl  zweifellos  wieder  resorbirt  werden. 
Grössere  Herde  führen  theils  zu  Gewebsverhärtung,  theils  zu 
Verkäsung.     Die  letztere   gibt  sich   durch   das  Auftreten  gelblich- 


Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl. 
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weisser  undurchsichtiger  Flecken  zu  erkennen ,  deren  Durchmesser  je 
nach  der  Grösse  des  ursprünglichen  Herdes  wenige  Millimeter  bis  meh- 
rere Centimeter  in  der  Flächeuausdehnung  betragen  kann.  Tritt  die 
Verkäsung  in  grösseren  Herden  an  mehreren  Stellen  ein,  so  erscheint 
der  Gummiknoten  grau  und  gelb  gefleckt,  bis  durch  Confluenz  der  Herde 
das  ganze  centrale  Gebiet  gelb  wird. 

Die  Gewebsverhärtung  stellt  sich  meistens  neben  der  Verkäsung 
ein ,  kann  indessen  auch  auftreten ,  ohne  dass  gleichzeitig  Verkäsungen 
sich  bilden.  Sie  führt  zu  schwieligen  Verdickungen  des  me- 
ningealen  Gewebes,  häufig  auch  zu  Verwachsungen  mit  den 
angrenzenden  Theilen  der  Dura  mater.  Erfolgte  gleichzeitig 
Verkäsung  eines  Theiles  des  Gummiknotens,  so  schliessen  die  Schwielen 
Käsemassen  ein. 

Im  Gebiete  der  Entzündung  geht  die  Hirn-  und  Rückenmarksub- 
stanz selbstverständlich  zu  Grunde.  Häufig  gesellen  sich  dazu  noch 
anämische  und  hämorrhagische  Erweichungsprocesse  in  der  Umgebung, 
welche  als  eine  Folge  der  durch  die  Arteriitis  und  durch  Compression 
der  Umgebung  bedingten  Circulationsstörungen  anzusehen  sind.  Unter 
Umständen  erreichen  diese  Degenerationsprocesse  eine  ganz  bedeutende 
Ausbreitung.  Liegen  im  Entzündungsgebiete  Nerven,  so  verfallen  auch 
diese  einer  entzündlichen  Infiltration  und  können  späterhin  von  derbem 
Bindegewebe  umschlossen  und  durchzogen  und  dadurch  zur  Atrophie 
gebracht  werden.  So  kann  z.  B.  eine  gummöse  Entzündung  der  Menin- 
gen am  unteren  Ende  des  Rückenmarkes  einen  grossen  Theil  der  Nerven 
der  Cauda  equina  einschliessen ,  d.  h.  mit  Granulations-  und  weiterhin 
mit  Narbengewebe  umgeben,  so  dass  sich  eine  mit  der  Dura  verbundene 
compakte  schwielige  Gewebsmasse  bildet,  welche  atrophische  Nerven- 
stränge und  Käseherde  enthält.  Aehnliches  kann  auch  an  Nerven  der 
Hirnbasis  geschehen. 

Literatur':  Vikchow,  Virch.  Arch.  15.  Bd.  und  Die  Geschwülste  II 
1869;  Leon  Gbos  et  Lanceeeaux,  Des  affections  nerv,  syph.,  Paris  1861; 
Engelstedt,  Die  conslitutionelle  Syph.,  fVürzburg  1861 ;  Wilks,  On  the  syph. 
affect.  of  intern,  organs ,  Guy's  hosp.  reports ,  3.  Ser.  lÄ  1863;  Wagnee, 
Jrch.  d.  Heilk.  IT  1863;  Westphal,  Jllg.  Zeitschr.  f.  Psych.  XX  1863; 
Lancekeaux,  Traite  de  la  Syphilis,  Paris  1866;  BteuBNEE,  Arch.  d.  Heilk. 
XI  1870,  Die  luet.  Erkrank,  d.  Hirnarterien,  Leipzig  1874  und  v.  ZiemsseiCs 
Handb.  XI ;  Beaus,  Die  Hirnsyphilis,  Berlin  1873 ;  Betjbeegee,  Kirch.  Jrch. 
60.  Bd.  ;  Batjmgaeten  ,  Virch.  Arch.  73. ,  76.  und  86.  Bd. ;  v.  EmECKEE, 
Fesischr.  d.  med.  Facult.  zur  Feier  des  Jubiläums  der  IVür zburger  Univer- 
sität 1882;  Geeife,  Arch.  f.  Psych.  XII;  Foueniee  ,  La  Syph.  du  cerveau, 
Paris  1879  und  Legons  sur  la  Syph.  2ine  Edit.,  Paris  1881 ;  Jtjiliaed,  Etüde 
crit.  sur  les  localis,  spin.  de  la  Syph.,  Paris  1879;  Westphal,  Charite-Jn- 
nalen  I  1876;  Butteesack,  Arch.  f.  Psych.  XFII  1886;  Eximpf  ib  ÄH; 
Althatjs  ib.  Äfl  1885. 

Vn.    Die  Crescliwülste  und  die  Parasiten  des  Central- 
nervensystemes. 

§  139.    Unter  den  Creschwülsten  der  Hirn-  und   Rückenmark- 

snl)stanz  sind  zunächst  zwei  zu  nennen,  welche  dem  Centralnerven- 
system  allein  zukommen  und  als  ganglionäre  Neurogliome  und  Gliome 
bezeichnet  werden. 


Gliom. 
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Das  Neuroglioma  gaiiglionarc  ist  wohl  stets  eine  IJildung,  welche 
auf  Entwicklungsstiirungen  des  Gehirnes  zurückzufüliren  ist.  Sie  tritt 
entweder  in  Form  i)artieller  Massenzunalime  des  (Jehirnes.  weleh(!  sich 
nicht  scharf  abgrenzen  lässt,  oder  aber  in  mehr  umschrielienen  Kno- 
ten auf. 

Die  Pia  ist  über  den  veränderten  Hirntheilen  nicht  verändert,  und 
es  pflegt  auch  die  Configuration  der  Gyri  im  Allgemeinen  erhalten  zu 
sein.  Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  so  auffällige  Far])endiflerenz 
zwischen  Rinden-  und  Marksubstanz  verwischt  oder  vollkommen  aufge- 
hoben, das  Gewebe  gleichmässig  weiss  oder  graulich  weiss  gefärbt,  mit- 
unter im  allgemeinen  weiss,  aber  von  verwaschenen  hellgrauen  Flecken 
durchsetzt.  Die  Consistenz  ist  gegen  die  Norm  erhöht,  zuweilen  hart 
und  zäh. 

Die  Grundmasse  der  Geschwulst  bildet  Gliagewebe  (Fig.  165),  des- 
sen Bau  den  sclerotischen  Herden  der  multiplen  Sclerose  ähnlich  ist 
und  das  bald  mehr  dicht  und  fest,  bald  etwas  lockerer  gebaut   ist  (C) 


Fig.  165.  Schnitt  aus  einem  knotenförmigen  Neuroglioma  ganglionare  des 
Centrallappens  des  Grosshirnes.  A  An  GranglienzeUen  reiche  Gewebspartie.  B  Gewebs- 
partie  mit  Nervenlasern.  C  GaUertige  Partie,  a  In  Gruppen  gelagerte  Ganglienzellen. 
b  Zerstreute  Ganglienzellen,  c  Zweikernige  Ganglienzelle,  d  Nei*venfaseru  mit  Mark- 
scheiden, c  Gliazellen.  y  Blutgefäss.  Nach  Weigert's  Hämatoxylin -Blutlaugensalz-Methode 
behandeltes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  300. 


und  sich  dann  der  gallertigen  Sclerose  nähert.  Das  Gewebe  enthält 
sowohl  im  Gebiete  der  ursprünglichen  Rinde  als  auch  innerhalb  der 
Markleiste  und  in  dem  angrenzenden  Marklager  Ganglienzellen,  theils 
zerstreut  (&),  theils  in  Gruppen  gelagert  {A  a).  Ein  Theil  derselben  ist 
klein,  andere  gross  (abc),  an  die  grossen  Ganglienzellen  des  Rücken- 
markes erinnernd. 

Markhaltige  Nervenfasern  (d)  sind  nur  stellenweise  im  Geschwulst- 
gewebe (B)  enthalten  und  erreichen  auch  da  nirgends  die  Grösse  und 
die  Zahl  der  normaler  Weise  im   Marklager   enthaltenen  Fasern.     Wo 
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Ganglienzellen  liegen,  pflegen  sie  ganz  zu  fehlen  oder  kommen  wenig- 
stens nur  ganz  vereinzelt  (Ä)  vor.  Wahrscheinlich  enthalten  diese  Be- 
zirke feine  marklose  Nervenfasern,  welche  die  Ganglienzellen  mit  den 
markhaltigen  Fasern  verbinden,  doch  ist  der  Nachweis  ihrer  Anwesen- 
heit schwer  zu  leisten. 

Die  Gliome  (Fig.  166  und  167)  kommen  am  häufigsten  im  Gross- 
hirn,  seltener   im   Hirnstamm   und  im   Rückenmark  vor  und  liegen  an 
ersterer  Stelle  meist  subpial.     In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  äussere 
Configuration  der  Hirnoberfläche  noch  in  ihrer  typischen  Gestaltung  er- 
halten,  und  die  Ge- 
schwulst macht  sich  äus- 
serlich  nur  durchweine 
Vergrösserung   der|  be- 

trefi'enden  Hirntheile 
(Fig.  166  b  Fig.  167  a  b) 
sowie  durch  eine  Ver- 
färbung der  Hirnsub- 
stanz bemerkbar.  Nur 
selten  ist  schon  äusser- 
lich  ein  abgrenzbarer 
Tumor  sichtbar  (Fig. 
167  b). 

Fig.  166.  Gliom  a  tele- 
angiectaticum.  Frontal- 
schnitt durch  das  Gehirn,  a 
Rechte  Hemisphäre,  b  Gliom 
in  der  linken  Hemisphäre. 


Auf  dem  Durchschnitt  kann  die  Geschwulstmasse  aus  einem  Ge- 
webe bestehen,  das  in  Consistenz  und  Farbe  blasser  oder  hyperämischer 
Rindensubstanz  nicht  unähnlich  sieht.  Häufiger  indessen  ist  das  Gliom 
grau,  grauweiss  oder  grauroth,  etwas  durchscheinend  oder  gelblich  oder 
durch  unregelmässige  Vertheilung  der  genannten  Farbentöne  bunt  ge- 
fleckt, stellenweise  vielleicht  auch  von  opak  weissen  Flecken  und  von 
hämorrhagischen  Herden  durchsetzt  (Fig  166  6)  und  dabei  in  der  Con- 
sistenz theils  weicher,  theils  fester  als  die  normale  Hirnsubstanz.  Häufig 
enthält  das  Gewebe  zahlreiche  mit  Blut  gefüllte  Gefässe,  deren  Lichtung 
diejenige  normaler  Hirngefässe  um  vieles  übertrifft.  Sind  die  Hämor- 
rhagieen  sehr  reichhch,  so  dass  sie  die  ganze  Geschwulst  einnehmen, 
so  kann  dieselbe,  das  Aussehen  eines  hämorrhagischen  Herdes  erhalten. 
Ist  durch  Hämorrhagieen  oder  durch  Erweichungsprocesse  ein  Theil  des 
Gewebes  zerstört  worden,  so  enthält  die  Geschwulst  mit  trüben,  weissen 
oder  braunen,  mehr  oder  weniger  flüssigen  Massen  gefüllte  Höhlen. 

Der  Durchmesser  der  Hirngliome  kann  3 — 8  Ctm.  und  mehr  be- 
tragen. Die  angrenzende  Gehirnsubstanz  geht  entweder  allmählich  in 
die  Geschwulstmasse  über  oder  ist  makroskopisch  scharf  davon  getrennt 
und  dann  oft  sichtlich  verdrängt.  Nicht  selten  ist  die  Umgebung  er- 
weicht und  kann  sogar  Erweichungscysten  enthalten.  Die  Ventrikel 
sind  meist  mehr  oder  weniger  dilatirt. 

Im  Hirnstamm  haben  die  Gliome  ihren  Sitz  am  häufigsten  in  der 
Brücke  (Fig  167  a  b)  und  der  MeduUa  oblongata  und  können  einen  mehr 
oder  minder  grossen  Theil  derselben  einnehmen. 
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Im  Rückenmark  liegen  die  Gliome  meist  in  näclister  Naclibarscliaft 
(los  C-entralcanales,  verbreiten  sich  von  da  namentlich  nach  hinten  und 
nach  den  Seiten  und  stellen  nichts  anderes  dai-  als  geschwulstartige 
(ihawucherungen,  wie  sie  bereits  l)ei  den  als  periependyniiire  Sclerose 
und  Syringoniyehe  bezeichneten  Rückenniarksveränderungen  (i)ag.  ;i()2 
Fig.  lol  und  Fig.  132  und  pag.  341)  l)escliriel)en  sind.  Sie  sind  meist 
langgestreckt,  selten  kugelig  und  können  sich  ül)er  einen  grossen  Tlieil 
des  Rückenmarkes  ausdehnen.  Aeusserlich  bedingen  sie  eine  mehr  oder 
niinder  erhebliche  Verdickung  des  Rückenmarkes. 


Fig  167.     Glioma  pontis  et  medullae  oblongatae.     a  Vergrösserte  Brücke. 
h  Knotige  Prominenzen  in  der  Pyramiden-  und  Olivengegend,     c  MeduUa  oblongata. 


Die  Gescliv^ulst  besteht  aus  verzweigten  Gliazellen,  doch  ist  dem 
noch  hinzuzufügen,  dass  Zahl  und  Grösse  dieser  Zellen  in  erheblichem 
Grade  variiren  können.  Sind  die  Zellen  verhältnissmässig  klein  und 
spärlich,  ihre  fibrillenartigen  Fortsätze  dagegen  reichlich,  so  dass  sie 
ein  dichtes  Filzwerk  bilden,  so  ist  das  Gewebe  ziemlich  derb  und  fest; 
sind  die  Zellen  reichlich  und  gTOSS,  so  wird  die  Geschwulst  mehr  einem 
weichen  Sarcom  ähnlich. 

Die  Zellen  sind  meist  gleichmässig  vertheilt,  zuweilen  indessen 
mehr  in  kleine  Gruppen  gehäuft.     Mehrkernige   oder  sogar  vielkernige 
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Zellen     sind    häufig,     namentlich    in     den    peripheren     Theilen     der 
Geschwulst. 

Die  Gefässe  sind  oft  zu  einem  grossen  Theil  erweitert  und  dabei 
so  reichlich  entwickelt,  dass  man  die  Geschwulst  als  ein  teleangiec- 
tatisches  Gliom  bezeichnen  muss.  Die  Wände  der  Blutgefässe 
zeigen  häufig  hyaline  Verdickungen.  In  manchen  Fällen  stellt  sich  auch 
eine  Wucherung  der  Adventitia  ein,  so  dass  die  Gefässe  von  einem 
dicken  Mantel  zelligen  oder  zelligfibrösen  Gewebes  umgeben  werden. 
In  der  Umgebung  von  Venen  stellt  sich  oft  eine  Ansammlung  farbloser 
Blutkörperchen  ein. 

Die  Geschwulst  entwickelt  sich,  soweit  sich  dies  durch  die  Unter- 
suchung jener  Stellen,  an  welchen  sie  durch  peripheres  Kandwachsthum 
sich  vergrössert,  erkennen  lässt,  durch  Wucherung  der  Gliazellen,  welche 
sich  dabei  vergrössern  und  theilen  und  nicht  selten  dichtgedrängte  Zell- 
haufen bilden.  Die  im  Gebiete  der  W^ucherung  gelegenen  Nervenfasern 
und  Ganglienzellen  gehen  schliesslich  zu  Grunde,  erhalten  sich  aber  oft 
auffallend  lange.  Vor  ihrem  Untergang  schwellen  beide  oft  ganz  be- 
deutend an  und  letztere  werden  dabei  auflallend  homogen  und  glasig. 

Drängt  das  Gliom  gegen  die  Pia  vor,  so  pflegt  sich  in  dieser  eine 
Wucherung  der  Bindegewebszellen,  häufig  auch  eine  Bindegewebsneu- 
bildung  einzustellen.  Weiterhin  kann  die  giiomatöse  Wucherung  selbst 
in  die  Maschenräume  des  Bindegewebes  eindringen.  Bei  ischämischen 
und  hämorrhagischen  Erweichungen  des  Tumors  bilden  sich  zuweilen 
eigenthümliche,  theils  kernhaltige,  theils  kernlose  Klumpen,  welche  aus 
Zellconglomeraten  hervorzugehen  scheinen.  Gelegentlich  kommen  auch 
geschichtete  Corpora  amylacea  vor. 

Bildet  sich  innerhalb  eines  Gliomes  schleimige  Flüssigkeit,  so  kann 
das  Gewebe  stellen  weisse  den  Charakter  des  Schleimgewebes  annehmen, 
und  es  entstehen  auf  diese  Weise  Geschwülste,  welche  als  Crliomyxome 
bezeichnet  werden  müssen. 

Häufiger  noch  als  die  letztgenannte  Veränderung  tritt  in  Gliomen 
eine  stärkere  Zellwucherung  auf,  welche  zur  Bildung  von  Geschwülsten 
führt,  die  als  Oliosarcome  bezeichnet  werden.  Es  kann  dies  zunächst 
schon  dadurch  geschehen,  dass  die  Gliazellen  sowohl  an  Zahl  als  an 
Grösse  zunehmen  und  zugleich  ihre  characteristische  Beschaffenheit 
verlieren. 

In  anderen  Fällen  nimmt  die  perivasculäre  adventitielle  Zellwuche- 
rung dermaassen  zu,  dass  ihr  Produkt  mehr  und  mehr  dominirt,  wäh- 
rend das  Gliomgewebe  zurücktritt.  Durch  die  ersterwähnten  Wuche- 
rungsprocesse  entstehen  namentlich  Sarcome  mit  polymorphen  Zellfor- 
men, durch  die  letzterwähnten  dagegen  besonders  Spindelzellensarcome, 
deren  Zellzüge  nicht  selten  eine  dem  Gefässverlaufe  entsprechende  An- 
ordnung zeigen  und  danach  als  Angiosarcome  bezeichnet  werden.  Bei 
Eintritt  der  sarcomatösen  Wucherung  erhält  die  Geschwulstmasse  mehr 
und  mehr  eine  markige  Beschaffenheit  und  grenzt  sich  gleichzeitig  deut- 
licher gegen  die  Hirnsubstanz  ab. 

Abgesehen  von  den  Gliosarcomen  kommen  im  Gehirn  und  Rücken- 
mark auch  Sarcome  vor,  bei  deren  Entwickekmg  giiomatöse  Wuche- 
rungen zu  keiner  Zeit  vorhanden  waren,  welche  vielmehr  schon  zu  Be- 
ginn den  sarcomatösen  Character  besassen.  Es  sind  dies  theils  Spin- 
delzellensarcome, theils  Geschwülste  mit  polymorphen  Zellformen,  welche 
meist  eine  markige  Beschaflenheit  besitzen.    Sie  haben  gewöhnlich  eine 
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der  Kugclform  nahe  stehende  Configuration ,  sind  gegen  die  Umgeljung 
scharf  abgegrenzt,  kommen  in  den  verschiedensten  Grössen  vor  und 
können  sowohl  solitär  als  multipel  auftreten.  Soweit  zur  Zeit  die  Un- 
tersuchungen reichen,  entwickeln  sie  sich  theils  von  den  Piaischeiden 
der  Gefässe,  theils  von  dem  Gliagewebe  aus.  Hämorrhagieen  und  Er- 
weichungen kommen  auch  in  ihnen  häufig  vor.  Sitzen  sie  subpial ,  so 
können  sie  in  die  Hirnhäute  hineinwuchern.  Die  umgel^ende  Hirnsul)- 
stanz  ist  häufig  erweicht,  die  Meningen  entzündet,  die  Ventrikel  dilatirt. 

Nicht  selten  kommen  im  Gehirn  kleine  Angiome  vor,  doch  bilden 
dieselben  meist  keine  eigentlichen  Geschwülste  sondern  nur  Ideine  röth- 
liche  Herde,  die  frischen  Entzündxmgsherden  nicht  unähnlich  sehen. 
Sie  sind  wahrscheinlich  angeboren  (Viechow)  und  werden  danach  zu 
den  Naevi  rasculosi  gezählt.  Meist  handelt  es  sich  um  teleangiecta- 
tische  Erweiterung,  seltener  um  cavernöse  Metamorphose  eines  circum- 
scripten  Gefässbezirkes.  Von  Ganguillet  ist  kürzlich  als  Cylindrom 
ein  gallertig  aussehendes  Angiom  des  untersten  Theiles  des  Rücken- 
markes beschrieben  worden,  welches  sich  wesentKch  aus  Gefässen  mit 
hyalin  entarteter  Adventitia  und  mit  hyalinen,  von  Zellen  bedeckten 
kolbigen  Auswüchsen  zusammensetzte. 

Fibrome  des  Centralnervensystemes  kommen  nur  selten  vor  und 
bilden  dann  rundliche  Knoten.  Bei  multipler  Fibrombildung  im  peri- 
pheren Nervensystem  können  nicht  nur  die  Nervenwurzeln,  sondern  auch 
das  Rückenmark  selbst  fibröse  Knoten  enthalten. 

Ein  Osteom  von  mehreren  Centimetern  Durchmesser,  welches  im 
Corpus  striatum  sass,  hat  kürzlich  Bidder  beschrieben.  Benjamin  sah 
ein  Lipom  im  Grosshirn. 

Von  metastatischen  Creschwülsten  kommen  im  Gehirn  sowohl 
Sarcome  als  Carcinome  vor  und  bilden  meist  rundliche  Knoten. 

Eine  strenge  Scheidung  der  Gliome  von  den  Sclerosen  ist  nicht  durch- 
zuführen. Es  gilt  dies  namentlich  für  die  gliomatösen  Wucherungen  um 
den  Centralcanal  des  Rückenmarkes,  zum  Theil  jedoch  auch  für  die  Hirn- 
gliome.  Es  kommt  z.  B.  vor,  dass  ein  Theil  der  Neubildung  sich  wesent- 
lich als  eine  Vergrösserung  und  Verhärtung  des  erkrankten  Bezirkes  prä- 
sentirt,  während  an  einer  anderen  Stelle  sich  ein  deutlich  abgegrenzter 
Geschwulstknoten  gebildet  hat.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  beiderlei  Bil- 
dungen auf  Entwickelungsstörungen  zurückzuführen   sind. 

Wohl  die  kleinsten  bis  jetzt  beschriebenen  Sarcomknoten  des  Central- 
nervensystemes hatte  ich  vor  wenigen  Jahren  zu  sehen  Gelegenheit.  Herr 
Andbeä,  welcher  unter  meiner  Leitung  das  Rückenmark  einer  Dame,  welche 
an  (leider  nicht  näher  bestimmten)  Störungen  der  Innervation  der  Muskeln 
des  linken  Armes  gelitten  hatte ,  untersuchte,  fand  im  linken  Yorderhorne 
des  Cervicalmarkes  zwei  kugelige  Spindelzellensarcorae  von  2  und  3  Mm. 
Durchmesser.  In  einem  Falle  multipler  Fibrombildung  an  den  peripheren 
Nerven  fand  ich  auch  multiple  kleine  Knoten  an  den  Nervenwurzeln  sowie 
im  Innern  des  Rückenmarkes. 

Literatur:  Yiechow,  Die  krankh.  Geschwülste;  ^cküw^j,  Jrch  d.  Heilk. 
J^IIl  1867  {Gliom  und  Gliomyxom  des  Rückenmarkes) ;  K.  Hoffmann,  Zeitsckr. 
f.  rat.  Med.  34.  Bd.  1869  (Gliom);  Netjmann,  rirch.  Arch.  61.  Bd.  (Gliom); 
Th.  Simon,  ib.  61.  Bd.  (Gliom);  Golgi,  Centralbl.  f.  d.  med.  fViss.  1875 
(Gliom) ;  Klebs,  /.  c.  ;  Ganguillet,  Beitr.  zur  Kennln.  d.  Rückenmarkstumo- 
ren, Bern  1878 ;  Peteina,  Prager  Vicrteljahrsschr.  133.  u.  134.  Bd.  (Gliom); 
Roth,  Arch.  de  physiol.  1878  (JJiffuses  Gliom  d.  R.-M);  Biddek,  Firch.  Arch. 
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88.  Bd.  ;  Lebekt,  Traile  d^anal.  pathol.  II ;  Coenil  et  Eanviee,  Manuel 
d''histol.  pathol.  II  ed;  Benjamim,  Kirch.  Arch.  14.  Bd.  {Lipom  d.  Gross- 
hirnes) ;  ScHüLTZE,  Arch.  f.  Psych.  FIII  {Periependymäres  leleangiectalisches 
Gliosarcom  des  Rückenmarkes) ;  Meter  u.  Bayeb,  Arch.  f.  Psych.  XII  (Be- 
ziehung; parenchymatöser  Entzündungen  zum  Gliom);  G^uuakdt,  Festschr.  zur 
III.  Säcularfeier  d.  Universität  IVürzburg  1882  (Gliome) ;  Beisingee,  Hrch. 
Arch.  98.  Bd.  {Gliom  des  Rückenmarkes);  Glasee,  Arch.  f.  Psych.  Xf'I 
{Angiosarcom  des  Rückenmarkes);  ßENAUT,  Gaz.  med.  de  Paris  1884  {Hirn- 
gliom);  Baed,  Des  tumeurs  du  type  nerveux,  Arch.  de  phys,  V  1885;  Golgi, 
Sul  gliomi  del  cervello,  Rivista  speriment.  di  Freneatria  ;  Tuenee,  Sarcoma- 
tose  growth  in  the  fourth  ventricle,  Trans,  of  the  Path.  Soc.  of  London  1885] 
Literatur  zu  §   127. 

§  140.  Die  Grescliwülste  der  zarten  Häute  des  Central- 
nervensystemes,  der  Telae  chorioideae  und  der  Ventri- 
kelauskleidung gehören  grösstentheils  in  die  Gruppe  der  Bindesub- 
stauzgeschwülste,  doch  kommen  auch  epitheliale  Tumoren,  Carcinome  vor. 

Zunächst  gibt  es  eine  Reihe  von  Geschwülsten,  welche  in  die  Gruppe 
der  Sarcome  gehören  und  weiche  Knoten,  selten  flächenhaft  ausgebrei- 
tete Wucherungen  bilden.  Ihre  Schnittfläche  ist  markig,  grauweiss 
oder  grauroth,  mitunter  auch  mehr  gallertig  beschaffen,  sehr  selten  pig- 
mentirt,  melanotisch.  Sie  kommen  am  häufigsten  an  der  Basis  des 
Grosshirnes,  seltener  an  der  Convexität  und  noch  seltener  in  der  Lep- 
tomeninx  des  Rückenmarkes  und  in  den  Telae  chorioideae  der  Ventrikel 
vor  und  sind  entweder  ganz  in  die  weichen  Hirn-  und  Rückenmarks- 
häute eingeschlossen  oder  greifen  auf  die  angrenzende  nervöse  Substanz 
über.  Im  Wirbelcanal  sitzen  sie  am  häufigsten  in  der  Gegend  der 
Cauda  equina. 

Soweit  die  Untersuchungen  reichen,  geht  ihre  Entwickelung  theils 
von  der  Adventitia  der  Gefässe,  theils  von  jenen  Zellen  aus,  welche  die 
Bindegewebsbälkcken  der  Arachnoidea,  des  Subarachnoidalgewebes  und 
der  Pia  bedecken.  Die  neugebildeten  Zellen  erreichen  meist  eine  hohe 
Ausbildung  und  erinnern  nach  ihrer  Beschaffenheit  sehr  an  die  poly- 
morphen Epithelzellen  carcinomatöser  Neubildungen.  Da  sie  gleichzeitig 
in  einem  durch  das  Gewebe  der  Hirnhäute  gebildeten  Stroma  liegen 
und  in  den  Lücken  dieses  Stromas  dichte  Haufen  bilden,  welche  ganz 
nach  Art  der  Zellennester  in  Carcinomen  gestaltet  sind,  so  gewinnt  die 
Geschwulst  durchaus  das  Aussehen  eines  Carcinomes  und  ist  auch  viel- 
fach als  solches  bezeichnet  worden. 

Richtig  ist  es  indessen  allein,  sie  den  Alveolärsarcomen  zu- 
zuzählen und  sie  in  Rücksicht  auf  den  Bau  und  die  Anordnung  der 
gewucherten  Endothelien  als  Endotheliome  zu  bezeichnen. 

Nach  den  vorliegenden  Publicationen  und. den  eigenen  Beobachtun- 
gen scheint  diese  Form  des  Sarcomes  in  der  Leptomeninx  am  häufig- 
sten vorzukommen,  doch  sind  auch  Tumoren  beobachtet,  welche  zu  den 
gewöhnlichen  Sarcomen,  den  Myxosarcomen  und  den  Myxo- 
men zu  zählen  sind.  Letztere  kommen  namentlich  in  der  Pia  des 
Rückenmarkes  vor. 

Zuweilen  entwickeln  sich  in  sarcomatösen  und  myxomatösen  Neu- 
bildungen die  Blutgefässe  in  ganz  besonders  reichlichem  Maasse,  so 
dass  Tumoren  entstehen,  welche  man  als  Angio sarcome,  als  An- 
giomyxome  und  als  Angiomyxosarco  me  bezeichnen  muss.  Die 
Gefässe  sind  dabei  bald  weit  und  dünnwandig,  bald  eng  und  dickwan- 
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dig  und  bilden  sowohl  Netze  als  Knäuel  und  Büschel.  Das  zwischen 
den  Gefässen  gelegene  Gewebe  kann  sowohl  aus  Bindegewebe  als  aus 
Schleim-  und  Sarcoragewebe  bestehen.  Tritt  es  sehr  in  den  Hinter- 
grund, so  erhält  die  Geschwulst  mehr  und  mehr  den  Character  des 
reinen  Angiomes. 

Fibrome,  Lipome,  Chondrome,  Osteome  sind  sehr  selten, 
kommen  indessen  sowohl  in  den  Meningen  als  in  den  Plexus  der  Ven- 
trikel vor  und  bilden  kleine,  knotige  und  lappige  Tumoren,  welche  die 
angrenzende  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  verdrängen.  Haben  sie  ihren 
Sitz  in  den  untersten  Theilen  des  Wirbelcanales,  so  können  sie  die 
Nerven  der  Cauda  equina  umwachsen  und  durch  Druck  und  Stömng  der 
Circulation  zur  Atrophie  bringen. 

Als  eine  weitere  seltene  Geschwulst  der  weichen  Hirnhäute  ist  ein 
Tumor  zu  nennen,  welcher  sich  wesentlich  aus  einem  derben  Bindege- 
websstroma  zusammensetzt,  das  weite  cystische  mit  Lymphe  gefüllte 
Hohlräume  enthält.  Er  hat  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  blasi- 
gen Oedem ,  ist  indessen  durch  die  Entwickelung  reichlichen  Bindege- 
webes, welches  ihn  scharf  gegen  die  Umgebung  abgrenzt  und  auch  im 
Inneren  verhältnissmässig  derbe  und  breite  Septen  zwischen  den  Cysten 
bildet,  ausgezeichnet.  Die  Bildung  ist  danach  als  eine  Geschwulst  an- 
zusehen und  kann  als  cystischesLy mphangiom  oder  als  cysti- 
sches Fibrom  bezeichnet  werden. 

In  allen  den  aufgeführten  Geschwülsten,  namentlich  aber  in  den 
Myxomen  und  Fibromen  können  sich  Verkalkungsprocesse  ein- 
stellen, welche  entweder  wesentlich  die  Gefässe  betreffen  oder  aber  zu 
einer  vermehrten  Bildung  des  sogenannten  Hirnsandes  führen. 

Schon  in  der  unveränderten  Pia  des  Rückenmarkes  lagern  sich 
häufig  Kalksalze  ab  und  bilden  kleine  Kalkplättchen.  In  den 
Plexus  der  Ventrikel  findet  ferner  sehr  oft  eine  abnorme  Vermeh- 
rung des  Hirnsandes  statt,  so  dass  die  Plexus  sich  nicht  uner- 
heblich vergrössern  und  eine  undurchsichtige  weisse  Beschaffenheit  er- 
halten. 

In  Geschwülsten  kann  sich  der  nämliche  Process  wiederholen  und 
sich  mit  Verkalkung  der  Gefässe  combiniren.  Treten  dabei  die  Kalk- 
ablagerungen stark  hervor,  so  werden  die  Geschwülste  als  Psammome 
bezeichnet.  Die  organische  Grundlage  der  als  Gehirnsand  bezeichneten 
Kalkconcretionen  wird  dabei  durch  platte  Zellen  gebildet,  welche  sich 
nach  Art  von  Zwiebelschalen  zu  kugeligen  Gebilden  aneinanderlegen, 
alsdann  eine  homogene  Beschaffenheit  erhalten,  den  Kern  verlieren  und 
verkalken. 

Carcinome  kommen  in  den  Ventrikeln  vor  und  bilden  hier  weiche 
Geschwülste  (Fig.  168  a\  welche  meist  mit  dem  Plexus  im  Zusammen- 
hange stehen  und  auch  von  der  epithelialen  Decke  derselben ,  seltener 
vom  Ependymepithel  aus  sich  entwickeln.  Die  in  einem  Bindegewebs- 
stroma  gelegenen  Krebszellennester  (Fig.  169  a)  zeigen  den  Typus  der 
Cylinderzellen.  Durch  Auswachsen  des  gefässhaltigen  Bindegewebs- 
stroma  in  Papillen  kann  die  Geschwulst  eine  papillöse  Beschaffenheit 
(Fig.  169)  erhalten. 

Geht  das  Stroma  der  Geschwulst,  was,  wie  es  scheint,  nicht  selten 
geschieht,  eine  schleimige  Entartung  ein  (Fig.  169  &cci),  so  kann  die 
Geschwulst  einen  sehr  eigenartigen  Bau  erhalten.  Durch  Aufquellung 
des  Schleimes  werden  die  Papillen  in  cystische  Bildungen  (Fig.  168  a 
und  Fig.  169  d)  umgewandelt,  welche  nur  durch  epitheliale  Zellzüge  (e) 
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Fig.     168.      Papillöses    Carcinom    des    Plexus    chorioides    des    III.    Ventrikels. 
Frontalschnitt    durch    das  Gehirn,     a  Geschwulst   mit  Cysten.      7)  Thalam    opticus  dext.     c. 
Nucleus  lentiformis    dext.     d   Capsula    interna  dext..     e  Corpus    striatum  dext,    /  Thalam. 
opt.    sin.      g    Nucleus    lentif.    sin.     h    Capsula    interna    sin.     i  Erweiterter    linker    Seiten- 
ventrikel. 

von  einander  getrennt  sind,  und  es  bildet  somit  das  Epithel  gewisser- 
maassen  ein  Stroma  für  die  aus  dem  Bindegewebe  entstandenen  Cysten. 
Innerhalb  der  Epithelmassen  können  sich  Epithelperlen  (h)  entwickeln, 


Fig.  169.  Papillöses  Carcinom  mit  gallertiger  Entartung  des  Stro- 
m  a  aus  dem  Plexus  des  III.  Ventrikels,  a  Bindegewebsstroma  mit  Blutgefässen,  b  Theil- 
weise  verschleimte  Bindegewebspapille.  c  Total  schleimig  entartete  Papille,  bei  der  Här-  ■ 
tung  geronnen.  Cj  Hyaline  Klumpen,  d  Aus  dem  degenerirten  Stroma  entstandene  Cyste 
mit  netzartig  geronnenem  Inhalt,  e  Interpapilläre  Zellzüge.  /  Intrapapilläre  Zellnester. 
h  Epithelperlen.  Mit  MüUer'scher  Flüssigkeit  gehärtetes  und  mit  Alaunkarmin  gefärbtes 
Präparat.     Vergr.  25. 


Perlgeschwulst.     Secundäre  Geschwülste.     Parasiten.  379 

welche  in  auffälligem  Gegensatze  zu  den  Cylinderzellen  durchaus  den 
Epithelperlen  der  äusseren  Haut  gleichen. 

Die  Geschwulst  bleibt  gewöhnlich  auf  die  Ventrikel  beschränkt  und 
führt  wesentlich  zu  einer  Verdrängung  (Fig.  168  /  g  h)  der  angrenzen- 
den Hirnsubstanz  sowie  zu  Ventrikelhydrops  (*).  Sie  kann  indessen 
auch  in  die  angrenzende  Hirnsubstanz  eindringen  und  zur  Bildung  se- 
cundärer  Knoten  im  Inneren  des  Gehirnes  (Spaet)  führen.  Ob  die  Ge- 
schwulst primär  auch  anderswo  vorkommt,  ist  noch  nicht  entschieden. 
Es  ist  indessen  sehr  wohl  möglich,  dass  sie  auch  an  anderer  Stelle, 
z.  B.  in  der  Nähe  des  oberen  oder  des  unteren  Querschlitzes  oder  auch 
an  der  Basis  des  Gehirnes  in  der  Nähe  des  Trichters  auftritt  und  dass 
sie  sich  hier  aus  verirrten  Epithelkeimen  entwickelt. 

In  ihrer  Genese  noch  nicht  sicher  aufgeklärt  ist  die  Perlgeschwulst 
oder  das  Cholesteatom,  d.  h.  eine  durch  Bildang  seiden  glänzen  der 
weisser  Perlen  ausgezeichnete  Geschwulst.  Sie  kommt  namentlich  in 
den  zarten  Hirnhäuten  der  Hirnbasis  und  in  der  Nähe  der  hinteren 
und  vorderen  queren  Hirnspalte  vor,  fehlt  indessen  auch  nicht  im  In- 
nern des  Gehirnes.  Die  weichen  weissen  Geschwulstmassen  bestehen 
im  Wesentlichen  aus  Epithelschuppen,  welche  an  die  verhornten  Epi- 
thelien  der  äusseren  Haut  erinnern.  Die  meisten  Autoren  nehmen  an, 
dass  es  sich  um  Zellen  endothelialer  Herkunft  handle,  es  erscheint  in- 
dessen in  Rücksicht  auf  die  Epithelperlenbildung  bei  dem  Carcinom  der 
Plexus  wahrscheinlicher,  dass  die  Zellen  Abkömmlinge  des  Epithels  des 
Medullarrohres  sind,  somit  in  letzter  Linie  vom  äusseren  Keimblatte 
abstammen. 

Hierfür  spricht,  dass  die  Geschwulstmassen  in  seltenen  Fällen 
kleinste  Härchen  (Ziegler)  einschliessen.  Es  steht  ferner  mit  dieser 
Annahme  auch  der  Sitz  dieser  Geschwülste  in  Uebereinstimmung,  indem 
es  sehr  wohl  denkbar  ist,  dass  zur  Zeit  der  Hirnentwickelung  Epithe- 
lien  an  den  als  Sitz  der  Geschwulst  genannten  Stellen  .  verbleiben ,  die 
später  zum  Ausgangspunct  der  Tumorbildung  werden. 

Von  secundären  Tumoten  können  in  den  Meningen  alle  jene 
Formen  vorkommen,  welche  Metastasen  machen.  Bemerkenswerth  ist, 
dass  sich  dieselben  in  den  Subarachnoidalräumen  mitunter  sehr  stark 
verbreiten.  So  kann  z.  B.  ein  metastatischer  Krebs  des  pialen  und 
subarachnoidalen  Gewebes  im  Wirbelcanal  einen  grossen  Theil  des 
Rückenmarkes  umschliessen  und  die  Cauda  equina  durchwachsen. 

Von  thierischen  Parasiten  hommen  im  Centrain ervensystem  Echi- 
nococcen  und  Cysticerken  vor.  Erstere  bilden  kleine  oder  grosse, 
einfache  oder  mehrfache  Blasen,  welche  die  Hirnsubstauz  verdrängen 
und  Erweichung  der  Umgebung  herbeiführen  können. 

Der  Cysticercus  sitzt  am  häufigsten  in  den  Hirnhäuten  und 
kommt  entweder  in  der  gewöhnlichen  Form  als  erbsengrosse  Blase  mit 
einem  Scolex,  oder  aber  als  Cysticercus  racemosus  vor.  Letzterer 
ist  durch  die  Bildung  grosser  gelappter,  meist  steriler  Blasen  mit  inne- 
ren und  äusseren  traubenartig  der  Mutterblase  aufsitzenden  Tochter- 
blasen ausgezeichnet. 

An  dieser  Stelle  mögen  auch  noch  einige  Bildungen  Erwähnung  finden, 
welche  zwar  nicht  zu  den  eigentlichen  Geschwülsten  gehören,  nach  ihrer 
äusseren  Beschaffenheit  indessen  sehr  an  solche  erinnern. 

Zunächst  kommen  an  den  Arterien  der  Hirnbasis  sehr  häufig  Aneu- 
rysmen vor,  welche  an  den  Stämmchen  mitunter  eine  nicht  unerhebliche 
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Grösse  erreichen.  Yaricen  entwickeln  sich  namentlich  an  den  Pialvenen 
des  Rückenmarkes  und  können  hier  (wie  ich  mich  in  einem  Falle  zu  über- 
zeugen Gelegenheit  hatte)  eine  solche  Grösse  erreichen,  dass  sie  den  Hae- 
morrhoiden  des  Anus  ähnliche  cavemöse  Gefässknoten  bilden,  welche  das 
Bückenmark  comprimiren  und  eine  totale  Degeneration  desselben  veran- 
lassen. In  den  Ventrikeln  kommen  ferner  mitunter  kleine  dem  Ependym 
aufsitzende  Knötchen  vor,  welche  nichts  anderes  sind  als  compacte  Fi- 
brinniederschläge, welche  von  Bildungszellen  und  Blutgefässen 
durchzogen  und  dadurch  nach  Art  eines  Thrombus  theilweise  organisirt  sind. 

Ein  cystisches  Lymphangiom  der  oben  beschriebenen  Art  fand 
ich  vor  einigen  Jahren  in  der  Pia  des  Kleinhirnes  in  Form  eines  scharf 
abgegrenzten  wallnussgrossen  Knotens. 

Ein  Theil  der  in  der  Steissgegend  vorkommenden  congenitalen  Ge- 
schwülste hängt  wahrscheinlich  mit  Entwickelungsstörungen  und  Missbil- 
dungen am  Orte,  wo  Neural-  und  Visceralrohr  in  der  Fötalzeit  verbunden 
sind  (conf.   Waldeyee,  D.    med.    Wochenschr.   1885),   zusammen. 

CoKNiL  und  Ranvtee  {Manuel  (Phistol.  potkol.  II  ed.)  geben  an,  dass 
der  Hirnsand  aus  Gefässsprossen  entstände,  welche  aus  platten  Zellen  zu- 
sammengesetzt seien,  die  später  verkalken.  Sie  nennen  daher  Geschwülste, 
welche  grössere  Mengen  von  Concrementen  produciren,  Sarcomes  angioli- 
thiques.  Ich  habe  mich  von  einem  solchen  Constanten  Zusammenhang  der 
Concremente  mit  Gefässen  nicht  überzeugen  können. 

Literatur  über  die  Geschwülste  :  Vibchow,  /.  c.  und  sein  Arch.  8.  Bd. 
{Cholesteatom);  Rokitansky,  Handb.  II  {Cholesteatom  u.  Angiom);  Paebot, 
Arch.  de  phys.  1869  {Lipom);  Moekis,  Transact.  of  the  Path.  Soc.  of  Lon- 
don XXII  {Angiom)]  "Wilks  u.  Moxon,  Lect.  on  path.  anatnmy  1875  (^Chon- 
drom); RoBiN,  Journ.  d.  Panat.  et  de  phjs.  1869  (Endotheliom) ;  J.  Aenold, 
Virch.  Arch.  51.  Bd.  {Myxosarcoma  teleangieclodes  cysficum);  Ebeeth,  ebenda 
49.  Bd.  {Endotheliom);  Aendt,  ebenda  51.  Bd.  {Endotheliom) ;  Klebs,  /.  c; 
EppikgeeI,  Prager  P^ierteljahrsschr.  1875  (Cholesteatom) ;  Spaet,  Primärer 
multipler  Epithelkrebs  des  Gehirns,  München  1882;  Rindfleisch,  Pathol.  Ge-, 
webelehre;  Gangüillet,  /.  c.  {Sarcom  der  Pia  mater  spinalis);  Leiden,  Kli- 
nik der  Bückenmarkskrankh, ;  Ebb,  v.  Ziemsserüs  Handb.  d,  spec.  Path.  XI ; 
Falkson,  Pirch.  Arch  75.  Bd.  {Chondrocystosar com  des  Plexus  des  III.  Ven- 
trikels); Lachmann,  Arch.  f.  Psych.  XIII  {Gliom  des  Filum  terminale);  Bill- 
EOTH,  Arch.  d.  Heilk.  III  {Myxom  der  Pia  des  Kleinhirnes);  Chiaei,  Prag, 
med.  fVochenschr.  1883  {Cholesteatom  des  Dorsalmarkes) ;  Lanceeeaux,  Traite 
d'anat.  pathol.  II;  Fasoe,  Virch.  Arch.  97.  Bd.  {Melanotisches  Endotheliom 
der  Arachnoided) ;  Schtiltz,  {Sarcom  d.  Pia  spinalis),  Arch.  f.  Psych.  XVI 
1885 ;  AuDBT ,  Les  tumeurs  des  plexus  choroides ,  Revue  de  med.  1886 ; 
Schulz,  Sarcom  der  Rückenmarkshäute,  Arch.  f.  Phys.  XVI  1885;  Feee, 
Lipom  der  Pia  mater,  Progres  med.  1885. 

Literatur  über  Cysticercus  des  Gehirns :  Vibchow,  Virch.  Arch.  18.  Bd. ; 
Hellee,  V.  Ziemssen^s  Handb.  d.  spec.  Path.  III;  Maechand,  Virch.  Arch. 
75.  Bd.  und  Breslauer  ärztl.  Zeitschr.  1881 ;  Zenkee,  Ueber  d.  Cystic.  ra- 
rem, d.  Gehirnes,  Erlangen  1882 ;  Beecke  ,  Ueber  Cysticerken  im  vierten 
Ventrikel,  I.-D.   Berlin  1886. 

Vni.    Pathologische  Anatomie  der  Dura  mater,  der  Pinealdrüse 

und  der  Zirbeldrüse. 

§  141.  Die  Dura  mater  ist  eine  derbe  sehnig  glänzende  Membran, 
welche  innerhalb   der  Schädelhöhle  dem  Knochen  dicht   anliegt,  vom 
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Foranien  magimui  abwärts  dagegeu  nach  Al)galjc  eines  äusseren  Blattes 
zur  Auskleidung  des  VVirbeleanales,  sich  vom  Knochen  loslöst  und  eine 
sackartige  Hülle  um  das  llückemnark  bildet,  welche  von  dem  knöcher- 
nen Wirbelcanal  durch  lockeres  Bindegewebe,  Fett  und  Blutgefässe, 
namentlich  Venenplexus  getrennt  ist. 

Soweit  die  Dura  mater  dem  Knochen  anliegt,  ist  sie  zugleich  auch 
inneres  Periost  des  Schädels  und  erleidet  als  solches Jalle  jene  Verän- 
derungen, welche  unter  pathologischen  Verhältnissen  am  Periost  anderer 
Knochen  (vergl.  Knocheusystem)  vorkommen.  Als  Hülle  des  Central- 
uervensystemes  kommen  ihr  indessen  noch  l^esondere  Veränderungen  zu, 
die  eine  Besprechung  erheischen. 

Zunächst  ist  die  Dura  mater  häufig  der  Sitz  eines  chronischen 
Entzüudungsprocesses ,  welcher  als  rachymeiiiiigitis  interna  chro- 
nica bezeichnet  wird  und  ofienbar  als  Folge  verschiedener,  meist 
indessen  nicht  näher  gekannter  Schädlichkeiten  eintritt.  Die  Entzün- 
dung ist  meist  eine  hämatogene  und  tritt  entweder  für  sich  oder  gleich- 
zeitig mit  Entzündungen  der  Pia  mater  und  des  Subarachnoidalgewebes 
auf,  kann  sich  indessen  auch  zu  Entzündungen  der  benachbarten  Knochen 
hinzugesellen.  Sie  kommt  vornehmlich  an  der  Dura  mater  cerebraüs, 
seltener  an  der  D.  spinalis  vor  und  tritt  an  erster  Stelle  sowohl  ein- 
seitig und  in  circumscripten  Herden  als  auch  doppelseitig  in  multiplen 
Herden  oder  über  das  ganze  Gebiet  der  Schädelhöhle  verbreitet  auf. 

Der  erste  Beginn  der  Entzündung  ist  anatomisch  durch  die  Bildung 
äusserst  zarter  Auflagerungen  an  der  Innenfläche  der  Dura  characteri- 
sirt.  Sie  bestehen  wesentlich  aus  zartem  körnigem  und  fädigem  oder 
wohl  auch  mehr  homogenem  Fibrin,  mit  spärlichen  ßundzellen,  und 
entstehen  durch  entzündliche  Ausschwitzungen  aus  den  Duralgefässen. 

Nach  einiger  Zeit  werden  die  Membranen  nach  der  Art  der  Organi- 
sation pleuritischer  Exsudatmembranen  organisirt,  d.  h.  von  lebensfähigen 
Zellen  durchsetzt  und  von  Gefässen,  welche  aus  der  Dura  hervqrspros- 
sen,  durchwachsen.  Aus  diesem  Keimgewebe  bildet  sich  ein  zartes 
Bindegewebe,  das  weiterhin  an  der  Innenfläche  der  Dura  eine  membra- 
nöse  durchscheinende,  an  weiten,  mit  Blut  gefüllten  dünnwandigen  Ge- 
fässen reiche  Auflagerung  bildet. 

Die  neugebildeten  Gefässe  der  Membranen  sind  äusserst  geneigt 
zu  Blutungen,  und  es  scheinen  schon  geringfügige  Störungen  der  Cir- 
culation  zu  genügen,  um  Blutungen  durch  Diapedese  und  durch  Bhexis 
herbeizuführen.  Die  Folge  davon  ist,  dass  pachymenigitische  Mem- 
branen überaus  häutig  frische  hämorrhagische  Herde,  sowie  von  älteren 
Hämorrhagieen  herrührende  Pigmentflecken  enthalten,  eine  Eigenthüm- 
hchkeit,  welche  dem  Process  den  Namen  einer  liämorrhagisclien 
Pacliymeningitis  eingetragen  hat.  Die  Hämorrhagieen  sind  meist  nur 
klein,  können  indessen  eine  sehr  erhebliche  Grösse  erreichen,  so  dass 
die  bereits  gebildeten  Membranen  zum  Theil  von  der  Dura  losgewühlt 
werden  und  so  in  einen  membranösen  Sack  eingeschlossene  Blutbeuien 
oder  Hämatome  entstehen,  welche  das  Gehirn  mehr  oder  weniger  com- 
primiren.  Werden  die  Neomembranen  zerrissen,  so  tritt  auch  Blut  in 
den  Subduralraum  ein. 

Hat  die  Entzündung  einmal  begonnen,  so  scheint  sie  nur  schwer 
zur  Heilung  zu  gelangen.  Die  Extravasate  werden  zwar  wieder  resor- 
birt,  allein  bei  grossen  Ergüssen  geht  die  Resorption  nur  langsam  und 
zuweilen  auch  nur  unvollkommen  vor  sich,  und  gleichzeitig  unterhält 
die  Anwesenheit  des   ausgetretenen  und  weiterhin  zerfallenden   Blutes 
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einen  Entzündungsreiz.  So  kommt  es  denn,  dass  die  Entzündung  an- 
hält, dass  neue  Exsudationen  und  neue  Membranen  sich  bilden,  die 
mehr  und  mehr  eine  derbe  schwartige  Beschaffenheit  annehmen  und 
mehr  oder  weniger  Pigment,  mitunter  auch  Reste  von  Fibrin  und  zer- 
fallenem Blute  sowie  Kalk  einschliessen.  Nach  Resorption  grösserer 
Blutergüsse  bildet  sich  zuweilen  eine  locale  Flüssigkeitsansammlung 
zwischen  der  Dura  und  den  Neomembranen,  welche  als  Hygrom  der 
Dura  mater  oder  als  Hydrocephalus  pachy  meningiticus  par- 
tialis  bezeichnet  wird. 

In  älteren,  derberen,  zellärmeren  mehr  fibrösen  Membranen  pflegt 
ein  Theil  der  Gefässe  zu  veröden,  allein  durch  diese  Obliteration  wird 
eine  Abheilung  nicht  erzielt.  Andere  Theile  bleiben  gefässreich,  und 
neue  Blutungen  sorgen  nur  zu  häufig  für  eine  Erneuerung  der  Ent- 
zündung. 

Die  pachymeningitischen  Membranen  gehen  meist  keine  Verwach- 
sung mit  der  Arachnoidea  ein,  doch  kommt  es  vor,  dass  mehr  oder 
minder  feste  Verbindungen  zwischen  ihnen  und  der  Arachnoidea  sich 
herstellen,  wobei  Blutgefässe  aus  den  Membranen  in  die  weichen  Hirn- 
häute eintreten. 

Neben  der  Pachymenigitis  chronica  interna  kommt  auch  eine 
externa  vor,  bei  welcher  die  Entzündungsprocesse  wesentlich  in  den 
äusseren  Lagen  der  Dura  sich  abspielen  und  mit  Verdickungen  der 
letzteren,  sowie  mit  Resorption  und  Neubildung  von  Knochensubstanz 
verbunden  sind  (s.  pathol.  Anatomie  des  Knochensystemes).  Ferner 
wird  die  Dura  sehr  oft  durch  Verletzungen  und  durch  entzündliche 
Processe  in  der  Nachbarschaft  in  Entzündung  versetzt.  Wird  z.  B.  eine 
Stich-  oder  Hiebwunde  des  Schädels  inficirt,  und  stellen  sich  in  Folge 
dessen  eitrige  Entzündungsprocesse  ein,  so  kann  auch  die  Dura  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  werden.  Ebenso  kann  auch  eine  Entzündung  des 
Mittelohres  und  des  Felsenbeines  oder  auch  der  Wirbelkörper  und  des 
epiduralen  Gewebes  auf  die  Dura  übergreifen.  Stellt  sich  dabei  eine 
Eiterung  ein,  so  erscheint  die  Dura  gelb  weiss  oder  graugelb  verfärbt. 
Waren  zuvor  Blutungen  aufgetreten,  so  wird  sie  schmutzig  grau  oder 
graugrün  und  braun. 

Tuberkeleruptionen  können  sich  sowohl  als  Theilerscheinung  einer 
metastatischen  tuberculösen  Leptomeningitis  als  auch  in  Folge  tuber- 
culöser  Knochenerkrankungen  einstellen.  Es  treten  dabei  an  der  Innen- 
fläche der  Dura  disseminirte  graue  Tuberkel  auf,  oder  es  bilden  sich 
pachymeningitische  tuberkelhaltige  Membranen  oder  auch  grössere  tuber- 
culöse  Granulatiouswucherungen,  sowie  verkäsende  Knoten.  Die  letzt- 
genannten Veränderungen  treten  namentlich  nach  tuberculösen  Knochen- 
erkrankungen auf  und  können  sowohl  an  der  Innenfläche  als  an  der 
Aussenfläche  der  Dura  und  in  deren  Parenchym  ihren  Sitz  haben. 

Bei  Syphilis  können  sich  in  der  Dura  zellige  Infiltrationsherde 
sowie  Granulationsbildungen  entwickeln,  welche  weiterhin  zu  schwieligen 
Verdickungen  führen,  die  nicht  selten  käsige  Einschlüsse  enthalten. 
Greift  der  Process  auch  auf  die  Arachnoidea  und  Pia  mater  über,  so 
treten  Verwachsungen  zwischen  letzteren  und  der  Dura  ein. 

Die  grosse  Mehrzahl  der  Greschwülste  der  Dura  mater  gehört  in 
die  Gruppe  der  Sarcome.  Am  häufigsten  sind  es  Spindelzellensarcome, 
seltener  Rundzellensarcorae  oder  Sarcome  mit  polymorphen  Zellformen. 
Es  kommen  ferner  alveoläre  Sarcome  sowie  auch  Geschwülste  vor,  welche 
durch    Bildung    von     Zellnestern    und    anastomosirenden    Zellsträngen 
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(Fig.  no  c  d)  iiiiierlialb  eines  bindegewebigen  Stroma's  (a)  ausgezeichnet 
sind  und  als  Endot  h  eliom  e  bezeichnet  werden. 

Hie  bilden  meist  flache  oder  erhabene ,  gestielten  Schwämmen  in 
ihrer  Configuration  ähnliche  Tumoren  (Fungus  durae  matris)  von 
Erbsen-  bis  Apfelgrösse,  welche  nach  Innen  wuchern  und  in  der  an- 
grenzenden Hirn-  oder  Rückenmarksubstanz  grubige  Vertiefungen  her- 
vorrufen. Entwickeln  sie  sich  an  der  Aussenfläche  der  Dura,  so  dringen 
sie  in  den  angrenzenden  Knochen  ein,  bringen  denselben  zum  Schwunde 
und  können  ihn  schliesslich  durchbrechen.     Am  häufigsten  kommen    sie 
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Fig.  170.  Endothelioma  durae  matris.  a  Bindegewebsstroma.  h  Klein- 
zelliger Herd,  c  Durch  Wucherung  von  Lymphgefässendothelien  entstandene  Herde  und 
Züge  von  ZeUen.  d  Endothelialer  ZeUstrang  mit  Lumen,  e  Fettiger  Degenerationsherd 
in  einem  endothelialen  Zellzapfen.  /  Zellstrang,  welcher  auf  der  rechten  Seite  allmählich 
in  das  angrenzende  Bindegewebe  übergeht.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit 
Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.   25. 

im  Bereiche  der  Schädelhöhle  vor;  in  der  Dura  des  Rückenmarkes  sind 
sie  selten.  Wo  sie  der  Dura  aufsitzen ,  senden  sie  in  das  Parenchym 
kleine  Füsschen  in  Form  von  Zellzügen,  welche  zwischen  die  derben 
Faserzüge  eindringen.  Hier  ist  auch  offenbar  der  ursprüngliche  Ent- 
wicklungsboden. Bei  den  Endotheliomen  sind  es  die  Lymphgefässendo- 
thelien,  welche  die  charakteristischen  Zellstränge  liefern,  und  es  lassen 
sich  in  der  Configuration  der  letzteren  oft  die  ursprünglichen  Lymph- 
gefässe  {d)  sehr  wohl  noch  erkennen. 

Es  gilt  dies  namentlich  für  die  jüngsten  Geschwulsttheile,  während 
in  den  älteren  sich  dieses  Verhältniss  verwischt,  die  Zellwucherung 
häufig  in  diffuser  Weise  sich  ausbreitet  und  auf  das  angrenzende  Binde- 
gewebe übergreift.  Tritt  in  den  Sarcomen  eine  sehr  reichliche  Gefäss- 
entwickelung  ein,  so  können  sich  telean  giec  tatische  Geschwül- 
ste bilden.  Durch  Gefässverkalkung  und  Bildung  von  Hirnsand  können 
die  Sarcome  den  Character  von  Psammomen  erhalten. 

Fibrome  sind  selten ,  kommen  indessen  an  den  verschiedensten 
.Stellen  der  Dura  vor  und  bilden  kugelige  Tumoren.  Lipome  sind  sehr 
selten. 

Hnchondrome  kommen  nicht  selten  in   Form   kleiner   gallertiger 
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Knötchen  am  Clivus  vor  und  entstehen  aus  Knorpelresten  der  Synchon- 
drose  zwischen  dem  Keilbein  und  dem  Hinterhauptbein. 

Osteome  bilden  sich  namentlich  in  der  Dura  cerebralis  und  ^hier 
wieder  besonders  häufig  in  der  grossen  Sichel.  Sie  haben  meist  die 
Form  unregelmässig  gestalteter,  mit  zackigen  und  leistenförmigen  Er- 
hebungen versehener  Knochenplatten. 

Von  metastatischen  (xeschwülsten  kommen  in  der  Dura  mater 
namentlich  Carcinome  vor. 

Literatur  über  Pachymeningilis :  Yiechow,  Würzburg.  Verhandl.  1856; 
ScHTJBEEG,  Vir  eh.  Jrch.  W.  Bd. ;  Keemtanski,  ebenda  42.  Bd. ;  Lanceeeaux, 
Arch.  gen.  de  med.  1862  u.  1863  u.  Traite  d^analomie  pathol.  II;  Eind- 
FLEiscH,  Lehrb,  d.  path.  Gewebelehre;  Speeling,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss. 
1871,  Nr.  2,9;  Patjltjs,  rerkaikung  und  Ferknöcherung  d.  Hämatomes  der 
Dura  muter,  Erlangen  1815;   Huguenin,  v.  Ziemsserüs  Handb.  Äl. 

Literatur  über  Geschivülste :  Eokitanskt,  Lehrb.  der  path.  Anat.  II; 
E.OBIN,  Bech.  anat.  sur  Cepitheliome  des  sereuses,  Joum.  d.  Canat.  Paris  186.9; 
Lebeet,  Firch.  Jrch.  3.  B.;  Aenoid,  ibid.  52.  Bd.;  Eustizkt,  ib.  52.  Bd.; 
BizzozEEO,  u.  BozzoLo,  Wiener  med.  Jahrb.  1874 ;  Schüppei.,  Jrch.  d.  Heilk. 
Ä.  186.9 ;  ViBCHOW ,  Die  Entwickelung  des  Schädelgrundes  1857  (^Ecchondrose 
des  Clivus)  Luschka,  Firch.  Ar  eh.  11.  Bd.  (ebenso);  Zenkee,  ebenda  12.  Bd. 
(ebenso) ;  Lanceeeaux,   Traite  d^anat.  pathol.  II. 

§  142.  Die  in  der  Sella  turcica  gelegene  Hypophysis  eerelbri 
setzt  sich  aus  zwei  Lappen  zusammen.  Der  vordere  enthält  in  einem 
Bindegewebsstroma  zahlreiche  rundliche  und  längliche  mit  Epithelzel- 
leu  gefüllte  Follikel,  der  hintere  besteht  wesentlich  aus  gefässreichem 
Bindegewebe,  welches  Zellen  ähnliche  Gruppen  von  Fettkörnchen  ein- 
schliesst.  An  der  Uebergangsstelle  beider  Lappen  ist  das  Gewebe  sehr 
gefässreich  und  enthält  mit  flimmerndem  Cylinderepithel  (Weichsel- 
baum) ausgebildete  Hohlräume. 

Am  häutigsten  kommen  cystische  Entartungen,  sowie  hyperplastische 
Wucherungen  des  vorderen  Lappens  mit  Bildung  Colloid  haltiger  Cysten 
vor.  Sie  werden  als  Adenome  oder  als  Strumen  der  Glandula 
pituitaria  (Weigert)  bezeichnet  und  können  die  Grösse  eines  Tauben- 
eies, ja  sogar  eines  Hühnereies  erreichen.  Selbstverständlich  treten  die 
Tumoren  aus  der  Sella  turcica  mehr  oder  weniger  weit  hervor,  ver- 
drängen die  angrenzende  Hirnsubstanz,  oder  dringen  wohl  auch  in  die 
Hirnventrikel  ein  (Zenker)  und  bringen  den  benachbarten  Knochen 
zum  Schwund. 

Nach  Weichselbaum  erleiden  die  erwähnten  mit  Flimmerepithel 
ausgekleideten  Hohlräume  am  häufigsten  eine  cystische  Entartung.  Der 
Inhalt  der  Cysten  besteht  aus  homogenen  oder  granulirten  Massen  und 
wird  von  den  Epithelzellen  secernirt.  Cysten  mit  granulirtem  Inhalt 
sind  mit  Flimmerepithel  ausgekleidet. 

Nach  dem  Adenom  sind  die  häufigsten  Geschwülste  das  Carci- 
nom  und  das  Sarcom  (Klebs),  welche  ebenfalls  in  Form  knotiger 
Tumoren  auftreten.  Weichselbaum  beobachtete  im  Hinterlappen  zwei 
kleine  Lipome,  Weigert  ein  Teratom. 

Entzündungen  der  Hypophysis  können  sich  zu  Entzündungen 
der  Nachbarschaft  hinzugesellen.  Tuberkel  und  Gummiknoten 
(Weigert)  sind  nur  selten  beobachtet  worden. 

Die  Zirlbeldrüse  besteht  aus    Bindegewebe,    welches    zahlreiche, 
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annähernd  kugelige  Hohlräume  einschliesst,  die  von  einem  reticulären 
Zellennetze  und  von  rundlichen,  mit  hinfälligen  Fortsätzen  versehenen 
('J'oldt)  Zellen  ausgefüllt  sind.  Die  Follikel  enthalten  ferner  auch 
Hirnsand. 

Die  am  häufigsten  beobachteten  pathologischen  Veränderungen  sind 
ungewöhnliche  Vermeh  rung  des  Hirnsandes  (Psammome),  hy- 
perplastische Vergrösser  ungen  und  cystische  Entar- 
tungen. 

Geschwülste  sind  sehr  selten. 

Bei  Entzündung  der  Nachbarschaft  kann  sie  an  der  Entzündung 
Theil  nehmen. 

Literatur  über  die  Glandula  pituitaria:  Virchow,  Die  krankh.  Geschwülste; 
Zenkee,  J'irc/i.  Arch.  13.  Bd.;  Wagnee,  Jrch.  d.  Heilk.  1862;  Weigert, 
Kirch.  Arch.  65.  Bd. ;  Weichselbaum  ,  ebenda  75.  Bd. ;  Ribbeet,  ebenda 
90.  Bd. ;  Klebs,  Vierteljahrsschr.  f.  prakt.  Heilk.  125 ;  Beck  ,  Zeit.ichr.  f. 
Heilk.  ly  1883  (Teratom). 

Literatur  über  Geschwülste  der  Pinealdrüsen :  BLANauiQUE ,  Gaz.  hebd. 
1871;  Manot,  Lyon  med.  1872]  Niedek,  Centralbl.  f.  Nervenheilk.  1879; 
Reinhold,  Ein  Fall  v.  Tumor  der  Zirbeldrüse,  L-D.,  Freiburg  1886;  Tim- 
NEE,  Spindelzellensarcom ,    Trans,  of  the  Path.  Soc.  of  London  1885. 

Vor  mehreren  Jahren  sah  ich  in  der  Zirbeldrüse  einen  Tumor  von 
Taubeneigrösse,  welcher  wesentlich  aus  derbem  Fibrin  bestand  (Hämatom). 


Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.    5.  Aufl.  25 


SIEBENTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  peripheren 
Nervensystems. 

L     Einleitung. 

§  143.  Das  periphere  Nervensystem  setzt  sich,  abgesehen  von  den 
peripheren  Eudapparaten ,  aus  Nerven  und  aus  Ganglien  zusammen. 
Den  wesentlichen  Bestaudtheil  der  ersteren  bilden  markhaltige  und  mark- 
lose Nervenfasern,  in  den  Ganglien  gesellen  sich  zu  den  Nervenfasern 
Ganglienzellen. 

Die  markhaltigen  Nervenfasern  stellen  lange  cylindrische  Gebilde 
dar,  deren  Läugsaxe  von  dem  drehrunden  Axencylinder  eingenommen 
wird.  Letzterer  ist  von  der  im  lebenden  Zustande  homogenen,  aus 
Myelin  bestehenden  Markscheide  umgeben,  und  diese  selbst  wird  von 
einer  zarten  bindegewebigen  Hülle,  der  Schwann'schen  Scheide  umschlos- 
sen. Von  Strecke  zu  Strecke  ist  die  Markhülle  unterbrochen,  so  dass 
der  Axencylinder  nur  von  der  Schwann'schen  Scheide  umgeben  wird  (Ran- 
vier'sche  Schnürringe),  und  man  nimmt  an,  dass  der  Axencylinder  wesent- 
lich von  diesen  Stellen  aus  ernährt  wird.  Jede  Nervenfaser  wird  dadurch 
in  Segmente  von  1 — 2  Mm.  Länge  getheilt,  von  denen  jedes  annähernd 
in  der  Mitte  einen  der  Schwann'schen  Scheide  anliegenden  Kern  ent- 
hält ,  in  dessen  Umgebung  sich  eine  dünne  Lage  von  Protoplasma  an 
der  Innenfläche  der  Scheide  ausbreitet.  Nach  aussen  von  der  Schwann'- 
schen Scheide  hegt  noch  eine  Fibrillenscheide  (Axel  Key,  Retzius), 
welche  ebenfalls  Kerne  mit  etwas  Protoplasma  einschliesst. 

Die  marklosen  Nervenfasern  besitzen  als  Hülle  des  Axencylinders 
lediglich  eine  Schwann'sche  Scheide,  unter  welcher  von  Strecke  zu 
Strecke  Kerne  liegen. 

Markhaltige  und  marklose  Nervenfasern  vereinigen  sich  zu  Nerven 
verschiedener  Dicke.  Die  vom  Hirn  und  Rückenmark  abgehenden  be- 
sitzen vorwiegend  markhaltige,  die  Nerven  des  sympathischen  Systemes 
vorwiegend  marklose  Fasern. 

Feinere  Nerven  bestehen  aus  einem  einfachen  Bündel  von  Nerven- 
fasern, grössere  Stämme  aus  einer  wechselnden  Zahl  von  solchen. 

Jedes  Nervenbündel  (Fig.  174  c)  ist  von  einer  Bindegewebshülle 
umgeben,  welche  als  Perineurium  bezeichnet  wird.  Treten  mehrere 
Bündel  zu  einem  Nervenstamme  zusammen,  so  wird  auch  dieser  von 
einem  Perineurium  (Fig.  174  a)  umgeben,  während  die  Bündel  selbst 
durch  lockeres,  oft  Fettzellen  enthaltendes  Bindegewebe,  welches  als 
Epineurium  (Fig.  174  b)  bezeichnet  wird,  untereinander  verbunden  wer- 
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den.  Von  dem  Perineurium  jedes  Nervenbündels  zieht  sich  das  Endo- 
neurium  in  Form  bindegewebiger  Septen  in  die  'J'iefe,  vereinigt  die 
Nervenfasern  gruppenweise  zu  liündeln  und  umgiljt  mit  ihren  feinsten 
Ausläufern  die  einzelnen  Nervenfasern.  Die  Blutgefässe  der  Nerven 
hegen  innerhalb  des  Bindegewebsgerüstes.  An  dem  perii)liereii  Ende 
der  Nervenfasern  zerfällt  der  Axencylinder  in  die  Primitivhbrillen,  welche 
mit  den  Endapparaten  in  Verbindung  treten. 

In  den  Stämmen  und  Zweigen  zahlreicher  Nerven  kommen  verein- 
zelte oder  in  (Gruppen  gelagerte  Ganghenzellen  vor,  am  reichlichsten 
im  (lebiete  des  sympathischen  Nervensystemes.  Häufen  sich  dieselljen 
in  stärkeren  Gruppen  an,  so  dass  sie  dem  blossen  Auge  erkennbar  wer- 
den, so  werden  sie  als  Ganglien  bezeichnet.  Die  zu  einem  solchen 
Ganglion  gehörenden  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  liegen  in  einem 
Bindegewebslager ,  dessen  einzelne  Theile  die  directe  Fortsetzung  der 
verschiedenen  Bestandtheile  des  Nervenbindegewebes  bilden. 

Die  pathologischen  Veränderungen  der  peripheren  Nerven  betreffen 
theils  die  nervösen  Bestandtheile,  theils  das  Bindegewebsgerüst.  In 
mancher  Hinsicht  sind  sie  den  im  Centralnervensystem  vorkommenden 
ähnlich,  doch  kommt  ihnen  auch  wieder  manches  Eigenartige  zu. 


n.    Einfache  und  degenerative  Atrophie  des  peripheren 
Neryensystemes. 

§  144.  Die  degenerativen  Processe,  welche  zur  Atrophie  und 
zum  Schwunde  der  peripheren  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  führen, 
verlaufen  in  einer  Weise,  welche  mit  den  entsprechenden  Veränderungen 
im  Gehirn  und  Rückenmark  im  wesentlichen  übereinstimmt. 

So  kann  es  zunächst  vorkommen,  dass  Fasern  und  Zellen  allmäh- 
lich sich  verkleinern  und  schwinden ,  ohne  dabei  erhebliche  Structur- 
veränderungen  einzugehen.  Häufiger  indessen  erfolgt  der  Untergang 
rascher  und  ist  mit  verschiedenen  Erscheinungen  verbunden,  welche  auch 
bei  dem  Zerfall  der  nervösen  Bestandtheile  des  Centralnervensystemes 
so  häufig  zur  Beobachtung  gelangen. 

In  den  m  arkh altigen  Nervenfasern  stellt  sich  zuerst  eine  Trü- 
bung und  weiterhin  eine  Zerklüftung  der 
Markscheide  ein,  welche  erst  zur  Bil- 
dung von  grossen ,  dann  von  kleinen 
Myelintropfen  führt,  bis  schliesslich  die 
ganze  Markmasse  in  kleine  Fragmente 
zerfallen  ist.  Die  Axencylinder  und 
Primitivfibrillen  können  ebenfalls 
durch  Zerklüftung  in  kleine  oder  grosse 


Fig.  171.  Weit  vorgeschrittene  Atrophie 
der  motorischen  Nerven  bei  Atrophie  der 
Vo'rdersäulen  des  Rückenmarks,  a  Schwann'sche 
Scheide,  h  Axencylinder  mit  anhängenden  Resten 
von  Myelin,  c  Zerfallender  Axencylinder.  d  Ein- 
kernige, <fj  mehrkernige,  d^  mit  2  Fortsätzen 
versehene  Zelle  innerhalb  einer  Schwann'schen 
Scheide.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Osmium- 
säure behandeltes,  in  Glycerin  zerzupftes  Präparat. 
Vergr.  200, 
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Fragmente  (Fig.  171  c)  oder  durch  Aufquellung  und  Verflüssigung  ihrer 
Bestandtheile  zu  Grunde  gehen ,  doch  ist  zu  bemerken ,  dass  sie  den 
verschiedenen  auf  die  Nervenfasern  einwirkenden  Schädlichkeiten  gegen- 
über sich  resistenter  erweisen  als  der  Markscheiden.  Nach  Gessler  ver- 
schwinden auch  die  geweihartig  verzweigten  Nervenenden  in  den  Muskeln. 
Die  Schwann'schen  Scheiden  pflegen  bei  den  meisten  Degenerations- 
processen  intact  zu  bleiben,  und  auch  die  unter  denselben  gelegenen 
Zellen ,  die  sogen.  Nervenkörperchen  der  einzelnen  Nervensegmente  er- 
halten sich  (Fig.  171  d  d^  d.^),  schwellen  an  und  gerathen  in  Wuche- 
rung. Zur  Zeit,  in  welcher  die  Markscheiden  zerfallen ,  können  sich 
aus  emigrirten  farblosen  Blutkörperchen,  welche  sich  mit  den  Zerfalls- 
producten  füllen,  Fettkörnchenzellen  bilden,  welche  theils  in  den  Ner- 
venscheiden, theils  im  Nervenbindegewebe  liegen.  Zuweilen  verfallen 
auch  die  Bindegewebszellen  der  Verfettung. 

Die  in  die  Nervenzüge  eingeschalteten  solitären  und  in  Gruppen 
gelagerten  Ganglienzellen  können  sowohl  durch  Verquellung  und 
Verflüssigung  als  auch  durch  Verfettung  und  durch  einfache  Atrophie 
zu  Grunde  gehen. 

Hat  ein  markhaltiger  Nerv  seine  Markscheide  verloren,  so  büsst 
er  auch  an  Volumen  ein  und  besitzt  ein  graues  etwas  durchscheinen- 
des Aussehen.  Ist  er  zugleich  blutreich,  so  sieht  er  grauröthlich  aus. 
Die  Art  und  Weise,  wie  die  nervösen  Bestandtheile  zu  Grunde 
gehen,  sowie  auch  die  Ausbreitung  des  Degenerationsprocesses  hängt 
wesentlich  von  der  Einwirkung  der  die  Degeneration  verursachenden 
Schädlichkeit  ab,  doch  ist  bei  allen  Degen erationsprocessen  ein  Moment 
von  der  maassgebendsten  Bedeutung,  nämlich,  dass  die  Degeneration 
einer  Nervenfaser,  sobald  sie  an  irgend  einer  Stelle  zu  einer  Aufhebung 
der  Function  des  Axencylinders  führt,  sich  über  das  ganze  peripher 
von  der  Leitungsunterbrechung  gelegene  Stück  gleichzeitig  verbreitet. 

Die  Unterbrechung  einer  Nervenbahn  wird  natürlich  am  raschesten 
und  einfachsten  durch  Durchschneidung  eines  Nerven  erzielt, 
und  es  spielt  auch  in  der  Aetiologie  der  Degeneration  periphe- 
rer Nerven  die  absichtliche  oder  unabsichtliche  Durchtrennung  eine 
Hauptrolle. 

Am  Orte,  wo  ein  schneidendes  Instrument  einen  Nerven  durch- 
trennt hat,  stellt  sich  kurz  nach  der  Durchschneidung  eine  knopfförmige 
Auftreibung  und  eine  graue  oder  graugelbliche  gelatinöse  Verquellung 
der  Schnittenden  ein,  und  ebenso  tritt  auch  ein  gelatinöses  Exsudat  in 
der  Umgebung  der  Nervenenden  auf. 

Schon  in  den  ersten  Tagen  zeigen  die  Marksegmente  des  ganzen 
peripheren  Stückes  eine  Abnahme  des  Lichtbrechungsvermögens  und 
eine  Trübung,  und  am  Ende  des  dritten  Tages  treten  schon  tiefe  Ein- 
kerbungen der  Schwann'schen  Scheide  und  der  Markscheide  auf,  welche 
durch  eine  beginnende  Segmentirung  der  letzteren  bedingt  sind.  Am 
4. — 6.  Tage  stellt  sich  den  Einkerbungen  entsprechend  eine  Gerinnung 
des  Markes  zu  grossen  Myelintropfen  ein  und  führt  im  Verlaufe  von 
wenigen  Tagen  zur  Bildung  einer  aus  Tropfen,  Tröpfchen  und  Körn- 
chen bestehenden  Zerfallsmasse,  welche  weiterhin  resorbirt  wird.  Es 
kann  indessen  Wochen  und  Monate  dauern,  bis  alle  Zerfallsproducte 
verschwunden  sind. 

Der  Axencylinder  ist  schon  sehr  bald  nach  Eintritt  der  Markdege- 
neration nicht  mehr  oder  nur  noch  schwer  nachzuweisen   und   er  geht 
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auch  thcils  uuUtr  Aufquollun^^  niid  Vjicuolenbildunt,' ,  thcils  durch  Zor- 
hröckduiif^  zu  Grunde. 

Hei  vollkoiriiiicn  uriaimplicirten  Schnittwund(;ii  dc^cnerirt  vom  cxin- 
iraleii  Stumpfe  nur  ein  kleines  Stück,  indem  der  Zerfallsproccss  schon 
an  den  nächsten  oder  zweitnächsten  lianvierschen  Sc}inürrin(.'en  Halt 
macht.  Nur  wenn  complicirende  Kntzündurif^en  oder  anden;  Schädlich- 
keiten ,  z.  II  Quetschun^'en  auf  den  Nervenstumpf  einwirken,  degene- 
riren  einzelne  Faserbündel  noch  weiter  c(!ntralwärts.  Ks  ist  indessen 
zu  bemerken,  dass  nach  Untersuchungen  von  FurRDLÄNDKii  und  Krausp; 
die  sensiblen  Fasern  im  centralen  Stück  bis  hinauf  zu  den  Spinal- 
ganglien im  Laufe  von  Monaten  und  Jahren  atrophisch  werden  und 
ihre  Markscheide  verlieren. 

Einen  ganz  ähnlichen  f^tfect  wie  Durchschneidungen  haben  starke 
Quetschungen  und  Zerrungen  sowie  dauernde  Com  pression 
der  Nerven,  wie  sie  gelegentlich  durch  Geschwülste  oder  durch 
schrumpfendes  Narbengewebe  oder  durch  entzündete  Lymphdrüsen  etc. 
herbeigeführt  werden,  indem  letztere  eine  anämische  Nekrose  oder  eine 
anämische  Degeneration  an  den  Druckstellen  herbeiführen.  Der  Unter- 
schied besteht  darin,  dass  die  Leitungsunterbrechung  nicht  sofort  alle 
Nervenbündel  betrifft,  sondern  mehr  successive  die  einzelnen  Nerven- 
züge ergreift. 

Erkrankungen  der  Vorderhörner  des  Rückenmarkes 
und  der  motorischen  Wurzeln,  welche  eine  Zerstörung  der  moto- 
rischen Ganglien  oder  der  Nervenfasern  herbeiführen,  sind  in  derselben 
Weise  wie  periphere  Leitungsunterbrechungen  von  Degenerationen  der 
peripher  gelegenen  Nervenbahn  gefolgt,  doch  ist  auch  hier  zu  bemerken, 
dass  bei  allmählichem  Untergang  der  Nervenzellen  auch  die  Atrophie 
der  Nervenfasern  nicht  so  rapide  eintritt ,  dass  die  Markscheide  mehr 
allmählich  (Fig.  171  h,  schwindet,  und  dass  innerhalb  eines  Bündels 
gesunde  und  in  verschiedenen  Stadien  der  Atrophie  befindliche  (&  c) 
und  total  entartete  Nervenfasern  {d^  d.^)  gemischt  vorkommen. 

Eine  weitere  häufige  Ursache  degenerativen  Nerven  Zerfalles  sind 
primäre  und  secundäre,  traumatische  und  infectiöse  Entzündungen, 
welche  das  Bindegewebe  der  Nerven  ergreifen  (vergl.  §  146)  und  theils 
die  Circulation  und  damit  die  Ernährung  stören,  theils  die  Nervenfasern 
comprimiren.  Unter  Umständen  können  auch  H am orrhagiee n  durch 
Druck  auf  die  Nervenfasern  eine  Degeneration  verursachen. 

Motorische  Nerven  können  endlich  auch  in  Folge  von  Nichtgebrauch 
der  Muskeln  (Fischer)  atrophisch  werden,  doch  bleibt  die  Atrophie 
auf  die  peripheren  Theile  beschränkt,  da  eine  aufsteigende  Atrophie 
an  den  motorischen  peripheren  Nerven  nicht  vorkommt. 

Zuweilen  treten  locale  oder  multiple  Degenerationen  an  den  peri- 
pheren Nerven  und  den  Nervenzellen  auf,  ohne  dass  wir  die  Ursache 
mit  Sicherheit  nachzuweisen  im  Stande  wären.  So  werden  z.  B.  dege- 
nerative Veränderungen  am  Vagus  beobachtet ,  ohne  dass  eine  Com- 
pression  oder  eine  Entzündung  oder  sonst  irgend  ein  ursächliches  Mo- 
ment der  Entartung  vorhanden  ist.  Blasciiko  hat  kürzlich  eine  aus- 
gedehnte fettige  Degenei-ation  der  Ganglien  und  Nervenfasern  des  Auer- 
bach'schen  und  Meissner'schen  Darmplexus  beschrieben.  Was  von  den 
verschiedenen  Autoren  als  multiple  Neuritis  beschrieben  worden  ist 
(§  146),  gehört  ebenfalls  zu  einem  Theile  in  das  Gebiet  der  degenera- 
tiven Nervenatrophie. 

Bei  solchen  Degenerationen  müssen  wir  annehmen,   dass  entweder 
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Störungen  der  Circulation,  wie  sie  z.  B.  durch  Gefässerkran- 
kungen  bedingt  sein  können  oder  aber  Veränderungen  der  Nähr- 
flüssigkeit die  Ursache  sind.  In  letzterer  Hinsicht  ist  namentlich 
an  die  Bleivergiftung  zu  erinnern,  bei  welcher  (Lancereaux,  Gombault, 
Friedländer  und  Duplaix)  nicht  nur  Degeneration  und  Zerfall  der 
Markscheiden  und  Axencylinder  der  Muskelnerven,  sondern  auch  eine 
Erkrankung  des  Darmplexus  nachzuweisen  ist.  Treten  die  Degeneratio- 
nen acut  mit  Fieber  auf,  so  liegt  die  Vermuthung  nahe,  dass  infectiöse 
Processe  die  Ursache  sind  (vergl.  §  146).  R.  Maier  hat  kürzlich  durch 
Experimentaluntersuchungen  den  Nachweis  geleistet,  dass  bei  chroni- 
scher Bleivergiftung  sowohl  die  submucösen  als  die  myent^rischen  Gang- 
lienzellen trübe  werden,  ihre  Kerne  verlieren,  in  Schollen  sich  umwan- 
deln und  schliesslich  verschwinden,  während  gleichzeitig  das  Bindegewebe 
in  ihrer  Umgebung  zunimmt. 

Nach  Ket,  Eetzius,  S.  Mater  und  Korybutt-Da.szkiewicz  kommen  dege- 
nerative und  regenerative  Yeränderungen  schon  normaler  Weise  an  den 
peripheren  Nerven  vor,  und  manches  von  dem,  was  im  Allgemeinen  dem 
Nervenbindegewebe  und  den  Remak'schen  Fasern  zugezählt  wird,  sind  nach 
ihnen  degenerirte  oder  in  Entwickelung  begriffene  Fasern. 

Da  bei  dem  Nervenmarkzerfall  nur  die  Tropfen  und  Tröpfchen  sich 
mit  Osmiumsäure  schwarz  färben,  während  die  Körner  sich  nicht  schwärzen, 
so  nimmt  S.  Mayee  an,  dass  das  Nervenmark  in  fettige  und  albuminöse 
Bestandtheile  zerfällt. 

Ueber  das  Schicksal  des  peripheren  Stückes  einer  durchschnittenen 
Nervenfaser  sind  die  Ansichten  der  Autoren  trotz  zahlreicher  Untersuchun- 
gen noch  sehr  getheilt.  Es  gilt  dies  allerdings  nur  hinsichtlich  der  Ver- 
änderungen des  Axencylinders ,  während  bezüglich  der  Markscheide  von 
Allen  angegeben  wird ,  dass  sie  bald  rascher ,  bald  etwas  langsamer  der 
Degeneration  verfallt.  Wallee,  Etjlenbttrg,  Landois,  Hjelt,  E-anvieb, 
Benecke,  Cossy  und  Dejeeine,  Tizzoni,  Leegaed,  Yanlaie,  Ealkenheim  und 
Andere  geben  dies  auch  vom  Axencylinder  an ,  während  Schiff  ,  Philip- 
PEAU,  Koeybut-Daszkiewicz,  Eeb,  Chaecot,  Wolbeeg  und  Andere  behaupten, 
dass  die  Axencylinder  sich  intact  erhalten.  Ich  selbst  schliesse  mich  Jenen 
an,  welche  angeben,  dass  auch  der  Axencylinder  im  peripheren  Stück  de- 
generirt. 

Literatur  über  Degeneration  und  Regeneration  der  Nerven  nach  der 
Durchtrennung :  Wallee,  Müller' s  Jrch.  1850  :  Hjelt,  Vir  eh.  Arch.  19.  Bd.; 
Bekae,  ebenda  23.  Bd.;  Einsiedel,  Ueber  Nervenregen,  nach  Ausschneid,  e. 
Nervenstückes,  dessen  1864;  Laveean,  Rech,  experim.  sur  la  regeneration 
des  nerfs ,  Strassburg  1867;  Eulenbiteg  und  Landois,  Berl.  klin.  Wochen- 
schrift 1864  u.  1865;  EoBm,  Journ.  de  Vanat.  1868;  Neumann,  Arch.  d. 
üeilk.  IX  1868;  Heez,  Firch.  Arch.  46.  Bd.;  Vulplan,  Arch.  de  physiol. 
1873  u.  1874;  Letievant,  Traite  des  sect.  nerveuses ,  Paris  1873;  Leegaed, 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  ÄÄFI ;  Benecke,  Firch.  Arch.  55.  Bd.;  Ranvieb, 
Legons  sur  Ühistologie  da  syst,  nerveux,  Paris  1878 ;  Eichhobst,  Firch.  Arch. 
59.  Bd.;  CossY  et  Dejeeine,  Arch.  de  physiol.  1875;  Engelmann,  Pßüger's 
Arch.  XIII  1876;  Bakowiecki,  Arch.  f.  mikrosk.  Anat.  XIII  1876;  Golo- 
sANTi,  Arch.  f.  Anat.  und  Physiol.  1878;  Gluck,  Firch.  Arch.  72.  Bd.  u. 
Arch.  f.  klin.  Chir.  XXF  u.  XX FI;  Santi  Sieena,  Ricerche  sperim.  sulla 
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Literatur  über  Nervendegeneration  bei  Bleilähmung  und  aus  unbekannten 
Ursachen :  Lanceeeaux,  Gaz.  med.  de  Paris  1862  u.  1871 ;  Gombault,  Arch. 
de  physiol.  V  1873;  Dejeeine,  Gaz.  med.  de  Paris  1879;  Zenkee,  Zeitschr. 
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90,  Bd.;  Blaschko,  ib.  94.  Bd.;  Dumenh,  Gaz.  hebdom.  1864;  Schultze, 
Arch.  f.  Psych.  ÄIV;  Pitees  et  Vaillaed,  Arch.  de  phys.  F  1885 ;  Duplaix, 
Notes  sur  un  cas  d'atrophie  saturnine,   Arch.  gen.   1883;   Lit.  zu  §  146. 

Literatur  über  Inactivitätsatrophie^  Fischer,  Deutsche  Zeitschr.  J.  Chir, 
VIII  1877 ;  Siegmttnd  Mayer,  Prag.  med.   Wochenschr.  1878. 


m.    Regeneration  der  peripheren  Nerren. 

§  145.  Es  ist  eine  schon  längst  bekannte  Thatsache,  dass  durch- 
schnittene Nerven,  deren  Function  durch  die  Durchschneidung  vollkom- 
men aufgehoben  v^^ar,  wieder  zusammenheilen,  und  dass  nach  Verlauf 
von  Wochen  und  Monaten  die  normalen  Functionen  sich  wiederherstellen 
können.  Die  Chirurgie  der  Neuzeit  hat  sich  auch  schon  in  reichlichem 
Maasse  diese  Kenntniss  nutzbar  gemacht  und  nach  Durchtrennung  der 
Nerven  eine  raschere  Wiederherstellung  derselben  durch  Vereinigung 
der  Schnittenden  durch  die  Naht  zu  erzielen  gesucht.  Die  Handbücher 
und  die  Fachjournale  der  Chirurgie  enthalten  auch  bereits  gegen 
50  Fälle,  in  welchen  durch  die  Nervennaht  eine  mehr  oder  minder  voll- 
kommene Wiederherstellung  der  Function  durchtrennter  Nerven  erzielt 
wurde.  Dieses  Resultat  wurde  nicht  nur  dann  erhalten,  wenn  der  Nerv 
kurze  Zeit  vorher  durchtrennt  worden  war,  sondern  nicht  selten  auch 
dann,  wenn  zwischen  der  Durchtrennung  und  der  Wiedervereinigung 
durch  die  Naht  Monate  und  Jahre  verstrichen  waren. 

Die  Vereinigung  und  Wiederherstellung  durchtrennter  Nerven  ist 
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nicht  nur  am  Menschen,  sondern  auch  an  Thieren  vielfach  beobachtet 
worden,  und  es  hat  das  laufende  Jahrhundert,  namentlich  aber  das  letzte 
Jahrzehnt  eine  grosse  Keihe  von  Experimentaluntersuchungen  gebracht, 
welche  nicht  nur  das  Factum  der  Regeneration  sicherzustellen,  sondern 
auch  den  Modus  dieser  Regeneration,  das  anatomische  Geschehen  des 
Processes  festzustellen  suchten.  Leider  ist  trotz  der  darauf  gerichteten 
Arbeit  ein  voller  Einblick  in  die  histologischen  Vorgänge  der  Nerven- 
regeneration noch  nicht  erzielt  worden.  Gehen  schon  die  Ansichten 
über  das  Verhalten  des  peripheren  Stückes  eines  durchtrennten  Nerven 
auseinander  (s.  §  144),  so  ist  dies  noch  weit  mehr  in  Betreif  der  Re- 
generation der  Fall.  Unter  der  grossen  Zahl  der  Autoren  (s.  unten) 
stimmen  kaum  zwei  in  ihren  Ansichten  überein,  und  es  kann  daher  eine 
Darstellung  des  Regenerationsprocesses  heute  noch  nicht  den  Anspruch 
erheben,  jeden  Einzelvorgang  desselben  richtig  wiederzugeben. 

Ist  irgendwo  die  Continuität  eines  Nerven  durch  Durchschneidung, 
Quetschung,  Compression  etc.  unterbrochen,  so  sind  natürlich  für  sein 
ferneres  Verhalten  verschiedene  Möglichkeiten  gegeben.  Es  kann  zu- 
nächst die  Unterbrechung  nur  die  Nervenfasern  betreffen  und  der  Nerv 
als  Ganzes  im  Zusammenhang  bleiben.  Es  kann  ferner  eine  vollkom- 
mene Durchtrennung  eines  Nerven  stattfinden,  so  dass  beide  Nerven- 
enden mehr  oder  weniger  auseinanderrücken,  dabei  jedoch  nicht  allzu- 
weit sich  von  einander  entfernen.  Endlich  kann  das  periphere  Ende  so 
weit  vom  centralen  Stumpfe  abgerückt  werden ,  dass  eine  Wiederver- 
einigung desselben  mit  dem  letzteren  unmöglich  ist.  Zum  Verfolgen  des 
Regenerationsprocesses  erscheint  es  am  zweckmässigsten,  von  dem  am 
häufigsten  experimentell  untersuchten  Falle  auszugehen,  dass  die  durch- 
trennten Nerven  sich  etwas  von  einander  entfernen,  aber  durch  ein  neu- 
gebildetes Nervenstück  wieder  vereinigen. 

Ist  ein  Nerv  durch  einen  Schnitt  durchtrennt  worden,  so  stellt 
sich  zunächst  in  der  Wunde  eine  Entzündung  ein,  welche  zu  einer  An- 
schwellung der  Schnittenden  und  Einlagerung  eines  Exsudates  zwischen 
letztere  führt.  Im  Verlauf  der  nächsten  Tage  und  Wochen  entsteht 
zwischen  den  Schnittenden  Granulations-  und  Narbengewebe,  während 
gleichzeitig  das  periphere  und  das  centrale  Ende  die  in  §  144  beschrie- 
benen Veränderungen  eingehen. 

Die  Regeneration  des  Nerven  beginnt  bereits  einige  Tage  nach 
der  Operation  (Ranviee)  im  centralen  Stumpf  und  zwar  nach  Ranvier 
schon  in  nächster  Nähe  des  Schnittendes,  nach  Vanlair  dagegen  in 
einer  Entfernung  von  1,5—2  Ctm.  Eichhorst  sah  die  ersten  Anfänge 
der  Regeneration  beim  Kaninchen  am  14.  Tage. 

Die  erste  Veränderung  besteht  in  einer  Schwellung  einzelner  Axen- 
cylinder  in  den  peripher  gelegenen  Theilen  (Vanlair)  der  Nervenbündel 
des  centralen  Stumpfes,  welcher  weiterhin  eine  Theilung  in  2  bis  5  und 
mehr  neue  Axencylinder  (Ranvier)  nachfolgt.  Die  durch  Spaltung  der 
alten  entstandenen  neuen  Axencylinder  wachsen  in  die  Länge  und  bilden 
innerhalb  der  Schwann'schen  Scheiden  ganze  Bündel  (Fig.  172  e)  neu- 
gebildeter Nervenfasern,  welche  meistens  das  ganze  Lumen  der  alten 
Nervenröhren  ausfüllen  und  dasselbe  sogar  ausdehnen ,  seltener  noch 
Reste  der  alten  Fasern  (f)  einschliessen.  Nach  Vanlair  können  sie 
die  alten  Schwann'schen  Scheiden  auch  durchbrechen  und  dann  ent- 
weder im  Endoneurium  weiterziehen  oder  durch  das  Perineurium  der 
Nervenbündel  hindurch  in  das  Epineurium  eindringen. 

Auf  diese  Weise  bildet  sich  am  unteren  Ende  des  centralen  Ner- 
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vensturapfes  eine  grosse  Anzahl  neuer  Nervenfasei-n.  Sie  bestehen  an- 
fänglich nur  aus  dem  neugebildeten  Axencylinder ,  welcher  von  einer 
jjrotoplasmatischen  kernhaltigen  Scheide  umgeben  wii'd  (Vanlaiü),  die 
wahrscheinlich  von  den  unter  der  Schwann'schen  Scheide  gelegenen,  in 
Wucherung  gerathenen  Nervenkörper- 
chen  gebildet  wird.  Weiterhin  erhalten 
sie  eine  homogene  Bindegewebshülle 
(Fig.  172  e),  welche  sich  auf  Kosten  der 
protoplasmatischen  Scheide  l)ildet  und 
schliesslich  auch  eine  dünne  Mark- 
scheide, welche  sich  zwischen  letzterer 
und  dem  Axencylinder  entwickelt. 

Fig.  172.  Querschnitt  durch  ein  Nerven- 
bündel des  Nervus  media  nus  dicht 
oberhalb  einer    vor  4   Monaten   durch 

eine  Stichverletzung  erfolgten 
Durchtrennung,  a  Perineurium,  b  Endo- 
neurium.  h  Gefässquerschnitt.  d  Alte  unver- 
änderte Nervenfaser.  e  Bündel  neugebildeter 
Nervenfasern  neben  Resten  der  alten  Faser  inner- 
halb der  nämlichen  Scheide.  Mit  Müller'scher 
Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  neutralem  Karmin 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Prä- 
parat.    Vergr.   200. 


Durch  die  Durchbrechung  des  Perineuriums  der  einzelnen  Nerven- 
bündel und  durch  die  Vertheilung  der  Nerven  im  Epineurium  geht  am 
Ende  des  Nervenstumpfes  die  characteristische  Gruppirung  der  Nerven 
in  Bündel  verloren.  Die  jungen  Nervenfasern  werden  im  Nervenbinde- 
gewebe mehr  gleichmässig  vertheilt,  und  gleichzeitig  gewinnt  auch  das 
gewöhnlich  fetthaltige  epineurale  Gewebe  eine  streifig  faserige  Be- 
schaffenheit. 

So  tritt  der  neugebildete  Nerv  in  die  aus  Granulations-  oder  jungem 
Narbengewebe  bestehende,  zwischen  den  Nervenenden  eingeschobene 
weiche  Gewebsmasse  ein.  Am  peripheren  Stumpf,  dessen  Nervenfasern 
mittlerweile  zu  Grunde  gegangen  sind,  angelangt,  können  sich  einzelne 
junge  Nervenfasern  in  die  alten  leeren  Schwann'schen  Scheiden  einsen- 
ken (Ranvier),  die  Mehrzahl  derselben  dringt  indessen  in  das  Epineu- 
rium (Vanlair)  und  Perineurium  ein  und  zieht  in  diesen  nach  der 
Peripherie  dem  Endorgane  zu.  Einzelne  Fasern  gehen  auch  an  den 
Nervenenden  vorbei  und  ziehen  entweder  längs  der  alten  Nerven  oder 
aber  auf  eigenen  Bahnen  nach  der  Peripherie.  Manche  Fasern  endlich, 
welche  die  alte  Bahn  verlassen,  gehen  im  Gewebe  verloren  (Vanlair). 
Schon  in  der  unteren  Hälfte  des  Zwischenstückes  (Vanlair)  beginnen 
die  Nervenzüge  sich  wieder  in  Bündel  zu  sondern,  und  indem  sich  um 
letztere  wieder  ein  Perineurium  bildet,  kann  der  regenerirte  Nerv  mehr 
und  mehr  wieder  die  Structur  eines  normalen  Nerven  annehmen. 

Der  eben  geschilderte  Regenerationsvorgang  braucht  zu  seinem 
Ablauf  stets  Wochen  und  Monate  und  ist  zuweilen  selbst  nach  mehreren 
Monaten  noch  nicht  beendet.  Nach  Eichhorst  haben  die  Fasern  des 
centralen  Stumpfes  die  Narbe  meist  gegen  das  Ende  des  ersten  Mo- 
nates erreicht.  Mit  Ablauf  des  3.  Monates  ist  die  Regeneration  meist 
beendet. 

Wie  aus  der  Darstellung  ersichtlich,  regenerirt  sich  also  das  peri- 
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phere  Stück  nicht  selbst,  sondern  es  wird  vom  centralen  Stumpf  aus 
wieder  mit  Nerven  versehen.  Vanlair  bezeichnet  dies  als  eine  Neu- 
rot isation.  Dieser  Vorgang  wiederholt  sich  sehr  wahrscheinlich  in 
allen  Fällen,  in  denen  ein  durchtrennter  Nerv  regenerirt  wird,  und  zwar 
auch  dann,  wenn  durchschnittene  Nerven  unmittelbar  wieder  vereinigt 
werden,  oder  wenn  nur  die  Nervenfasern,  nicht  aber  das  Nervenbinde- 
gewebe durchtrennt  werden.  Der  Unterschied  beider  Fälle  besteht  nur 
darin,  dass  der  junge  Nerv  in  dem  ersten  Fall  eine  ziemlich  bedeutende 
Lage  von  Granulations-  und  Narbengewebe  durchwachsen  muss,  während 
unter  den  letztgenannten  Bedingungen  diese  Zwischenlage  fehlt,  oder 
wenigstens  sehr  dünn  ist,  so  dass  die  sich  verlängernden  Axencylinder 
sofort  in  den  alten  Nerven  treten  können. 

Nach  Gessler  regenerirt  sich  das  Nervengeweih  der  in  den  Mus- 
keln gelegenen  Endplatte  der  motorischen  Nerven  an  Ort  und  Stelle. 

Wird  das  periphere  Nervenende  in  einer  Weise  von  dem  centralen 
entfernt,  dass  eine  Vereinigung  der  beiden  durch  Nervengewebe  nicht 
möglich  ist,  so  findet  ebenfalls  ein  Auswachsen  des  centralen  Nerven- 
endes (Fig.  172)  statt,  nur  erreichen  die  Axencylinder  das  periphere 
Stück  nicht,  sondern  verlieren  sich  im  Narbengewebe  oder  verbinden 
sich  mit  Organen,  zu  denen  sie  früher  in  keiner  Beziehung  standen 
(Vanlaie). 

Von  diesem  Gesichtspuncte  aus  sind  auch  die  Amputationsnen- 
rome  zu  betrachten,  d.  h.  keulenförmige  Anschwellungen  der  Nerven- 
stümpfe, welche  sich  in  seltenen  Fällen  nach  Amputationen  einstellen. 
Da  dieselben  neben  Narbengewebe  auch  neugebildete  Nervenfasern  ent- 
halten, so  müssen  wir  annehmen,  dass  in  den  Nerven  stumpfen  ein  leb- 
hafter Regenerationsprocess  stattgefunden  hat.  Betrifit  die  Regeneration 
auch  sensible  Fasern  und  werden  dieselben  aus  irgend  einem  Grunde 
durch  das  Narbengewebe  gereizt,  so  werden  die  angeschwollenen  Nerven- 
stümpfe äusserst  schmerzhaft. 

Aehnliche  Wundneurom e  können  sich  unter  Umständen  auch  nach 
Nervenverletzungen  in  der  Continuität  der  Nerven  bilden. 

Die  Angaben  der  Autoren  über  die  Neubildung  von  Axencylindern  in 
durchschnittenen  Nervenfasern  gehen  heute  noch  sehr  auseinander.  Wallee, 
Schiff,  Rindfleisch,  Coenil,  Ranviek,  Eichhoest  und  Andere  lassen  sie 
durch  eine  Längsspaltung  und  ein  Auswachsen  der  alten  Axencylinder  des 
centralen  Stumpfes  entstehen.  Nach  Phillippeaux,  Vulpian,  Remak,  Lee- 
GAED,  Nexjmann,  Dobbert,  Daszkiewicz  und  Anderen  sollen  die  neuen  Pasern 
im  peripheren  Ende  entstehen,  und  zwar  nach  Leegard  aus  den  Neurilemm- 
kernen ,  nach  Remak  durch  Längsspaltung  der  intact  gebliebenen  alten 
Cylinder,  nach  Daszkiewicz  aus  den  Ueberresten  der  alten  querzerfallenen 
Axencylinder,  nach  Neumann  und  Dobbket  endlich  aus  einer  protoplasma- 
tischen  Masse,  welche  zuvor  durch  eine  chemische  Umwandlung  des  Markes 
und  des  Axencylinders  sich  gebildet  hat. 

Nach  Cattani  treten  in  degenerirten  Nerven  neue  Axencylinder  im 
Innern  einer  protoplasmatischen  kernhaltigen  Masse  auf,  welche  die 
Schwann'sche  Scheide  degenerirter  Nervenfasern  erfüllt. 

Nasse,  Günther,  Schön  und  Steinbeück  lassen  die  Axencylinder  aus 
den  alten  Fasern  beider  Enden  entstehen,  Leut,  Einsiedel,  Weie-Mitchel, 
Benecke  und  Glück  aus  den  Kernen  der  Schwann'schen  Scheide  beider 
Stümpfe ,  Laveran  und  Herz  aus  farblosen  Blutkörperchen ,  Hjelt  und 
WoLBEEG  endlich  aus  den  Zellen  des  Perineurium. 
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Diejenigen  Autoren,  welche  der  Ansicht  sind,  dass  nach  Nervendurch- 
schneidung der  Axencylinder  im  peripheren  Stück  erhalten  bleibt,  nehmen 
an,  dass  bd  der  Regeneration  auch  eine  Wiedervereinigung  der 
centralen  und  peripheren  Axencylinder  durch  ein  Zwi- 
schenstück erfolge.  Wolberg  lässt  dies  durch  Spindelztllenzüge,  welche 
aus  dem  Epineuriuni  stammen,  geschehen.  Er  glaubt  indessen,  dass  auch 
eine  Heilung  per  primam  intentionem  in  dem  Sinne  möglich  sei,  dass  die 
Schnittflächen  getrennter  Axencylinder  und  Schwann'scher  Scheiden  sich 
unmittelbar  wieder  untereinander  vereinigen. 

Wie  aus  der  obenstehenden  Darstellung  ersichtlich  ist,  schliesse  ich 
mich  denjenigen  an,  welche  die  jungen  Nervenfasern  aus  den  alten  Nerven 
des  centralen  Stumpfes  entstehe  n  lassen.  Soweit  ich  es  zu  beurtheilen 
vermag,  spielt  auch  die  Theilung  der  Axencylinder  die  wesentlichste  KoUe 
bei  der  Regeneration ,  doch  halte  ich  es  für  nicht  unmöglich ,  dass  auch 
von  den  unter  der  Schwann'schen  Scheide  gelegenen  Nervenkörperchen 
(Fig.  171  d(l ^  d.^)  eine  Nervenneubildung  ausgehen  kann. 

Den  Angaben,  dass  Nervenfasern  aus  den  Granulationszellen  oder  aus 
den  Bindegewebszellen  des  Perineurium ,  des  Endoneurium  und  des  Epi- 
neurium  entständen ,  vermag  ich  nicht  beizustimmen.  Die  Nerven  sind 
in  ihrer  ganzen  Länge  ursprünglich  als  Auswüchse  des  Centrain erven- 
systemes  anzusehen  (Balfoür,  Heksejst,  His,  Köllikee,)  ,  und  es  ist  im 
höchsten  Grade  unwahrscheinlich ,  dass  sie  späterhin  aus  jeder  beliebigen 
Bindegewebszelle  entstehen  können. 


IV,    Die  Entzündung  der  peripheren  Nerven  und  der  Granglien. 

§  146.  Die  Entzündung"  der  Nerven  die  Neuritis  ist  anato- 
misch hauptsächlich  durch  die  Anwesenheit  eines  Exsudates  im  Stütz- 
gewebe der  Nerven  characterisirt.  Besteht  dasselbe  hauptsächlich  aus 
Flüssigkeit,  und  sind  zur  Zeit  der  Untersuchung  die  Gefässe  noch  ge- 
füllt, so  erscheint  der  Nerv  geröthet  und  geschwellt  und  gleichzeitig 
stärker  als  in  der  Norm  durchfeuchtet.  Besteht  das  Exsudat  wesent- 
lich aus  farblosen  Zellen  (Fig.  173),  und  ist  die  Hyperämie  verschwunden, 

Fig.  173.  Neuritis  chro- 
nica, a  Querschnitte  normaler 
dicker  Nervenfasern,  b  Querschnitte 
normaler  dünner  Nervenfasern,  c 
Endoneurium.  d  Zellig  infiltrirter 
dickerer  Balken  des  Endoneurium 
mit  Blutgefässen,  f  Verdichtetes 
Endoneurium  mit  kleinen  Nerven- 
liicken  und  einzelnen  erhaltenen 
dünnen  Nervenfasern,  (j  Im  Längs- 
schnitt getroffenes  Blutgefäss.  In 
MüUer'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol 
gehärtetes ,  mit  Hämatoxylin  und 
Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam 
eingelegtes  Präparat.    Vergr.  150. 

so  ist  die  vorhandene  Entzündung  für  das  unbewaffnete  Auge  nicht  er- 
kennbar. Waren  Blutungen  erfolgt,  so  finden  sich  rothe  oder  braune 
oder  gelbe  Flecken. 

In  einfachen  Nerven  liegen  die  emigrirten  farblosen  Blutkörperchen 
vornehmlich  in  den  gröberen  Balken  des  Endoneurium  (Fig.  173  d)^  wo 
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auch  die  Blutgefässe  verlaufen,  doch  können  sie  von  da  aus  zwischen 
die  einzelnen  Nervenfasern  (c)  dringen. 

In  zusammengesetzten  Nerven  liegt  das  Exsudat  oft  grossentheils 
im  Epineurium.  Das  Perineurium  der  einzelnen  Bündel  und  der  ganzen 
Nerven  ist  meist  weniger  dicht  infiltrirt. 

Leichte  Entzündungsprozesse  können  wohl  ohne  Hinterlassung 
bleibender  Veränderungen  heilen.  Bei  schwereren  Entzündungsprocessen 
bleibt  eine  Degeneration  der  Nervenfasern  nicht  aus. 

Trägt  der  Entzündungsprocess  einen  eitrigen  oder  brandigen  Cha- 
racter,  so  geht  der  Nerv  in  acuter  Weise  durch  Vereiterung  und  bran- 
digen Zerfall  zu  Grunde  und  wird  dabei  gelbweiss  oder  missfarbig  grau 
oder  graugrün.  Es  rauss  indess  hervorgehoben  werden,  dass  das  Nerven- 
bindegewebe verhältnissmässig  resistent  ist  und  der  Auflösung  lange 
widersteht. 

Hält  ein  Entzündungsprocess  längere  Zeit  an,  so  pflegen  sich  in 
den  Nervenfasern  Degenerationsprocesse  einzustellen,  welche  zu  Beginn 
wesentlich  durch  den  Zerfall  eines  Theiles  der  Markscheiden  characte- 
risirt  sind.  Der  Axencylinder  kann  noch  eine  Zeit  lang  erhalten  bleiben, 
zerfällt  indessen  schliesslich  ebenfalls,  so  dass  eine  grössere  oder  ge- 
ringere Anzahl  von  Nervenfasern  verloren  geht  und  die  Schwann'schen 
Scheiden  zusammensinken  (f).  Geht  irgendwo  der  Axencylinder  ver- 
loren ,  so  stellt  sich  eine  Degeneration  des  ganzen  peripheren  Stückes 
(§  144)  ein.  Zur  Zeit,  in  der  die  Markscheiden  zerfallen,  enthält  der 
Nerv  Myelintropfen  und  Körnchenzellen. 

Im  Laufe  der  Zeit  führt  die  chronische  Entzündung  zu  einer  Zu- 
nahme und  Verdichtung  des  Nervenbindegewebes  und  bedingt  im  Verein 
mit  der  Atrophie,  dass  der  Nerv  mehr  und  mehr  ein  bindegewebiges 
Aussehen  erhält.  Ob  dabei  der  Nerv  dicker  oder  dünner  wird  als  in 
der  Norm ,  hängt  von  der  Masse  des  neugebildeten  Bindegewebes  und 
von  der  Ausbreitung  der  Atrophie  ab.  Sowohl  in  einfachen  als  in  zu- 
sammengesetzten Nerven  kann  die  Entzündung  den  ganzen  Querschnitt 
oder  nur  einen  Theil  desselben  ergreifen.  Bei  zusammengesetzten 
Nerven  verliert  dabei  die  Abgrenzung  der  Bündel  an  Schärfe,  doch 
lassen  sie  sich  selbst  bei  weitgehender  Nerven atrophie  und  bei  starker 
Bindegewebshyperplasie  meist  noch  erkennen.' 

Haben  während  des  Processes  Blutungen  stattgefunden,  so  enthält 
das  Gewebe  später  oft  Pigment. 

Findet  bei  chronischer  Neuritis  eine  reichliche  Bindegewebsent- 
wickelung  statt,  so  bezeichnet  man  die  Affection  als  Neuritis  prolifera 
(ViRCHOw).  Schreitet  die  Entzündung  centrifugal  oder  centripetal  vor, 
so  spricht  man  von  einer  Neuritis  descendens  und  ascendens. 

Eine  der  häufigsten  Ursachen  der  Neuritis  sind  Verletzungen 
durch  Hieb,  Schuss,  Stich,  Contusionen  u.  s.  w.,  durch  welche  der  Nerv 
durchtrennt  und  gequetscht  wird.  Sie  führen  meist  zu  Bindegewebs- 
neubildung.  Bei  Wundinfection  kann  Vereiterung  und  gangränöser  Zer- 
fall eintreten. 

Eine  weitere  häufige  Ursache  neuritischer  Processe  sind  Entzün- 
dungen der  Nachbarschaft.  So  können  Nerven,  welche  in  Wunden  liegen, 
in  den  Wundheilungsprocess  oder  in  die  Wundeiterung  hineingezogen 
werden ,  ohne  selbst  verletzt  zu  sein.  Wie  Wundentzündungen  kann 
auch  jede  andere  Entzündung  der  Umgebung  des  Nerven  auf  letzteren 
selbst  übergreifen. 

So  ist  es  z.  B.  überaus  häufig,  dass  bei  Entzündung  der  Meningen 
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auch  die  im  Entzündungsgebiet  liegenden  cerebrospinalen  Nerven  der 
Sitz  entzündlicher  Infiltration  sind.  Bei  Entzündungen  von  Knochen, 
welchen  Nerven  anliegen,  können  letztere  nicht  nur  durch  Compression 
zur  Degeneration  gebracht  werden,  sondern  es  greift  nicht  selten  auch 
der  Entzünduugsprocess  auf  die  Nervensubstanz  über. 

Das  Nämliche  gilt  für  Nerven,  welche  in  der  Nachbarschaft  ent- 
zündlich indurirter  oder  durch  Tuberculose  in  chronischen  Entzündungs- 
zustand versetzter  Lymphdrüsen  liegen.  So  ist  es  z.  B.  kein  seltenes 
Ereigniss,  dass  verkäsende  Lymphdrüsen  am  Halse  und  zur  Seite  der 
'l'rachea  und  der  Bronchialstämme  auf  benachbarte  Nerven,  namentlich 
auf  den  Vagus  und  dessen  Aeste  drücken,  ihn  in  den  Bereich  des  Ent- 
zündungsprocesses  ziehen  und  so  zur  Degeneration  bringen.  Im  Becken 
können  Entzündungen  der  Blase  und  des  Innern  Geschlechtsapparates 
auf  das  Beckenzellgewebe  und  schliesslich  auf  das  dort  gelegene  Nerven- 
geÜecht  übergreifen. 

Neben  diesen  consecutiven  neuritischen  Processen  kommen  auch 
solche  vor,  bei  welchen  die  Nerven  zufolge  einer  ihnen  auf  dem  Blut- 
oder Lymphwege  zugekommenen  Schädlichkeit  in  krankhafte  Zustände 
versetzt  werden.  Die  Schädlichkeiten,  welche  dies  veranlassen,  sind, 
soweit  wir  sie  kennen,  verschiedene  InfectionsstoÖe.  So  kommen  z.  B. 
bei  Typhus  exanthematicus  (Bernhardt),  bei  Variola  (Joffroy),  bei  Abdo- 
minaltyphus (Nothnagel,  Leyden,  Eisenlohr,  Pitres,  Vaillard)  und  bei 
Diphtheritis  (Oertel,  Chargot,  Buhl,  Dejerine)  und  Tuberculose  (Pitres, 
Joffroy,  Strümpell,  Vierordt,  MtJLLER,  Eisenlohr)  solitäre  und  mul- 
tiple Neuritiden  vor,  von  denen  wir  annehmen,  dass  sie  als  Folgezu- 
stände der  betreffenden  Infectionskrankheit  anzusehen  sind.  Es  muss 
indessen  bemerkt  werden,  dass  es  sich  nach  den  vorliegenden  Unter- 
suchungen dabei  meist  nicht  um  eigentliche  Entzündungen,  sondern  nur 
um  Degenerationen  peripherer  Nerven  handelt,  welche  durch  Zerfall 
der  Markscheide,  zum  Theil  auch  der  Axencylinder  characterisirt  sind. 
Dasselbe  gilt  auch  für  die  bei  chronischem  Alcoholismus  beobachteten 
Nervenerkrankungen  (Leudet,  Lancereaux,  Chargot). 

In  neuester  Zeit  ist  durch  die  Untersuchungen  von  Baelz  und 
Scheube  bekannt  geworden,  dass  die  als  Beriberi  oder  Kakke  in  Japan 
epidemisch  auftretende  Infectionskrankheit  wesentlich  durch  eine  mul- 
tiple Neuritis  gekennzeichnet  ist,  und  sie  hat  deshalb  auch  von  Baelz 
den  Namen  einer  Panneuritis  epidemica  erhalten. 

In  Europa  ist  eine  Krankheit,  welche  mit  der  japanesischen  identisch 
wäre,  nicht  sicher  bekannt,  doch  wird  auch  hier  eine  multipel  auftre- 
tende Neuritis  beobachtet  und  ist  unter  den  Namen  multiple  Neu- 
ritis (Leyden),  Polyneuritis  (Pierson),  Neuritis  disseminata 
(Roth)  beschrieben.  Ob  einem  Theile  dieser  Neuritiden  eine  ähnliche 
Infection  wie  dem  Beriberi  zu  Grunde  liegt,  wie  es  Pierson  vermuthet, 
ist  noch  festzustellen.  Von  manchen  Autoren  wird  als  Ursache  mul- 
tipler Neuritis  Erkältung  angenommen;  es  dürfte  sich  indessen  wohl 
meist  um  infectiöse  Processe  handeln.  Roth  hat  gezeigt,  dass  auch 
von  Eiterungsprocessen  (Parotitis),  welche  einen  Nerven  ergreifen,  mul- 
tiple Neuritiden  ausgehen  können. 

Tuberculose  und  syphilitische  Entzündungen  kommen  haupt- 
sächlich an  den  intracraniellen  Theilen  der  Hirnnerven  und  an  den 
spinalen  Nervenwurzeln  als  Theilerscheinung  meningealer  Tuberculose 
und  Syphilis  vor. 

Ueber  Tuberculose  und  Syphilis   der  peripheren  Nerven  ist  wenig 
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bekannt  Grössere  tuberculöse  Entzündungsherde  sind  am  häufigsten 
am  Opticus  beobachtet  und  verursachen  hier  hochgradige  Zerstörungen. 
Im  Gebiete  der  andern  peripheren  Nerven  entstehen  tuberculöse  Ent- 
zündungen namentlich  durch  directes  Uebergreifen  tuberculöser  Lymph- 
drüsen-, Periost-  und  Sehnenscheidenerkrankungen  auf  benachbarte 
Nerven. 

-Mit  besonderer  Vorliebe  localisirt  sich  die  lepröseEntzündung 
in  den  Nerven,  so  dass  die  Lepra  wesentlich  auch  durch  Erkrankung 
des  peripheren  Nervensystems  gekennzeichnet  ist,  und  man  eine  be- 
sondere Form  der  Lepra  als  Lepra  neryorum  s.  anaesthetica  s.  mu- 
tilans aufgestellt  hat.  Die  Ansiedelung  des  Leprabacillus  in  den 
Nerven  verursacht  eine  durch  zellige  Infiltration  und  Gewebswucherung 
gekennzeichnete  Erkrankung,  welche  weiterhin  zu  Degeneration  der 
Nervenfasern  und  zu  Hyperplasie  des  Bindegewebes  führt,  sodass  spin- 
delförmige derbe  Verdickungen  der  Nerven  von  bedeutendem  Durch- 
messer entstehen.  Das  erkrankte  Gewebe  enthält  Leprabacillen,  theils 
frei,  theils  in  Zellen  eingeschlossen  (vergl.  den  allgem.  Th.). 

Ueber  die  Entzündungen  der  Granglien  sind  wir  im  Ganzen  noch 
wenig  unterrichtet.  Soweit  Untersuchungen  vorliegen,  kommen  sie  unter 
den  nämlichen  Bedingungen  vor  wie  die  Entzündungen  der  peripheren 
Nerven.  Sie  sind  ferner  ebenso  durch  zellige  Infiltration  und  Hyper- 
plasie des  Bindegewebes  sowie  durch  degenerative  Atrophie  der  nervösen 
Bestandtheile  characterisirt. 

Bei  schweren  cystitischen  und  pyelonephritischen  Processen  sowie  bei 
Entzündungen  von  Gebilden  des  innern  weiblichen  Geschlechtsap [jarates 
treten  zuweilen  Lähmungen  der  unteren  Extremitäten  auf.  Remak  (J/erf. 
Central-Zeiluiig  1860)  und  Leyden  {Sammiuiig  kl  in.  T^or  trage  v.  Folkmann, 
N.  2  1870)  haben  diese  Erscheinung  durch  eine  fortschreitende  Nerven- 
entzündung erklärt  und  Letben  hat  diese  Entzündung  als  Neuritis  disse- 
minata migrans  bezeichnet.  Die  experimentellen  Untersuchungen  von 
Mitchell  (Lesions  des  nerfs  etc.,  Paris  1874)^  Tieslee,  {Ueber  Neuritis, 
In.-Diss.,  Königsberg  1869),  Eeinbeeg,  {Berl.  klin.  Wochensclir  1881),  Klemm, 
{Heber  Neuritis  migrans,  In.-Diss.,  Strassburg  1874)  Niedick,  {Arch.  f.  exper. 
Palh.  FIl  1877),  Rosenbach  {ebenda  rill)  und  Treüb  {ebenda  Ä)  geben  der 
Annahme  einer  wandernden  Neuritis  keine  hinlängliche  Stütze.  Es  erscheint 
mir  auch  viel  wahrscheinlicher,  dass  bei  der  genannten  Erkrankung  die 
im  Becken  gelegenen  Nervenplexus  durch  Compression  oder  durch  Ueber- 
greifen der  Entzündung  auf  das  Beckenzellgewebe  und  die  Nerven  in 
krankhaften  Zustand  versetzt  werden. 

Literatur  über  multiple  Neuritis :  Dumenil,  Gaz.  hebd.  1866 ;  Letden, 
Ueber  Reflexlähmung,  Samml.  klin.  Vorträge  Nr.  2  1880,  Charite-Annal.  V^ 
Arch.  f.  Psyc/i.  VI  und  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  I  1880;  Caspaei,  ib.  V; 
Geaingee  Stewaet  ,  Edinburg  Med.  Journ.  1881 ;  Eichhoest  ,  Virch.  Jrch. 
69  Bd.  ;  JoFFROY,  Arch.  de  physiol.  1879 ;  Eisenlohe,  D.  Jrch.  f.  klin.  Med. 
ÄXVI;  Maechand,  Virch.  Arch.  81  Bd.;  Eeb,  v.  Ziemssen^s  Handb.  d. 
spec.  Palhol.  Uli ;  Nothnagel,  Samml.  klin.  Vorträge  Nr.  103;  Pieeson, 
Ueber  Polyneuritis  acuta,  ebenda  Nr.  229  ;  Geppeet,  Ein  Fall  von  multipler 
Neuritis,  Charite-Jnnalen  1883 ;  STEtJMPELL,  Ar  eh.  f.  Psych.  AI  F  u.  neurolog. 
Centralbl.  1884;  Müllee,  ib.  ÄIF;  Yieboedt,  ib.  XFI ;  Eoth,  Neuritis 
dissem.  acutissim.,  Correspbl.  f.  Schweizerärzte  1883;  DuBOis,  Ein  Fall  mul- 
tipler Neuritis,  ebenda  1883;  Baelz,  Infeclionskrankh.  in  Japan  mit  bes.  Be- 
rücksicht.  der  Kakke  oder  Beriberi,  Yokohama  1882  u.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Fl 
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1882;  ScHEUBE,  Firch.  Jrch.  flö.  Bd.,  I).  Avch.  f.  hlin.  Med.  ÄÄM  und 
XXXII;  CuEscHMANN  u.  EisENLOHR,  t/j.  AÄÄIF ;  HiRSCH,  lluiidb.  d.  hislov. 
geograp/i.  Valliol.  II.  Aufl.  ;  Caspaei,  Zcit.schr.  f.  ktin.  Med.  1883 ;  Dejeeine, 
Arch.  de  p/nj.t.  1884;  Fbancotte  ,  Conirib.  ä  Cet.  des  ?i6vrites  mnlliptes, 
Revue  de  med.  188ß ;  Lancereaux,  De  lu  j)araly.se  alcoolique ,  Guz.  hehd.  de 
med.  1881;  Chaecot,  Alcohol.  Lähmungen ,  Neue  Forles.  üb.  d.  h'rk/i.  d. 
Nervensystems,    Leipzig  1880. 

Literatur  über  Neuritis  bei  Infektionskrankheiten;  Bernhardt,  Jrch.  f. 
Psych.  IF:  Joffroy,  /.  c.;  Nothnagel,  I).  Jrch.  f.  ktin.  Med.  XXX;  Eisen- 
lohr,  Arch.  /'.  Psych.  Fl;  Charcot,  Leg.  s.  L  mal.  du  syst,  nerv.;  Bühl, 
Zeitschr.  f.  Bio/.  III ;  Oektel,  D.  Jrch.  f.  kiin.  Med.  FIII ;  Dejeeine, 
Jrch.  de  physiolog.  F  1878 ;  Pitres  et  Vaillaed,  Contrib.  ä  Cet.  des  neiu-ites 
periph.  surv.  dans  le  cours  ou  la  eonval.  de  la  ßevre  typhoide,  Revue  de  med. 
1885  und   ües  nevr.  periph.  chez   les  luberculeux,   ib.  1886. 

Ueber  Neuritis  bei  Herpes  Zoster :   s.  pathol.  Jnat.  der  Haut. 

V.    Die  Greschwülste  des  peripheren  Ncrvensystemes. 

§  147.  Die  Mehrzahl  der  Greschwülste ,  welche  in  den  Nerven 
und  Ganglien  vorkommen,  entwickeln  sich  aus  dem  Bindegewebe  und 
bestehen  auch  hauptsächlich  aus  irgend  einer  Bindesubstanz,  während 
die  Nerven  an  dem  Aufbau  der  Geschwülste  meistens  sich  nicht  wesent- 
lich betheiligen. 

Die  bindegewebigen  Wucherungen  der  Nerven  gehen  entweder  vom 


Fig.  174.  Multiple  Fibrombildung  in  einem  Nerven  des  Plexus 
ischiadicus.  a  Perineurium  des  ganzen  Nerven,  b  Reichliche  Fettzellen  enthaltendes 
Epineurium.  c  Querschnitte  normaler ,  von  einem  eigenen  Perineurium  umschlossener 
Nervenbündel,  d  Beginnende  Fibrombildung  im  Endoneurium.  e  Weiter  vorgeschrittene 
Pibrombildung  im  Innern  eines  Nervenbündels  mit  eingeschlossenen  atrophischen  Fasern. 
/  Grössere  Fibromknoten  im  Innern  eines  Nervenbündels,  ebenfalls  atrophische  Nerven 
einschliessend ;  Perineurium  verdickt.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Karmin 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.   10. 
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Perineurium  der  Nerven  oder  der  Nervenbündel  oder  aber  vom  Epi- 
neurium  oder  endlich  vom  Endoneurium  (Fig.  174  d  e  f)  aus.  Die  Nerven 
selbst  werden  je  nach  dem  Ausgangsort  der  Wucherung  von  dem  neu- 
gebildeten Gewebe  umschlossen  oder  durchwachsen,  können  durch  den 
Druck  der  Neubildung  atrophisch  werden  (Fig.  174)  und  schliesslich 
ganz  zu  Grunde  gehen.  Findet  zugleich  mit  der  Entwickelung  von 
Bindesubstanzgewebe  auch  eine  Neubildung  von  Nerven  statt,  so  er- 
folgt dies  wahrscheinlich  durch  Spaltung  und  Längenwachsthum  der 
präexistirenden  Nervenfasern.  Die  neugebildeten  Nervenfasern  sind 
meist  nackt,  können  sich  indessen  späterhin  mit  einer  Markscheide 
umgeben. 

Die  häufigste  Neubildung  der  peripheren  Nerven  ist  das  Fibrom 
(Fig.  174),  von  dem  sowohl  zellreiche  als  auch  derbe  zellarme  Formen 
vorkommen.  Geschwülste,  welche  wesentlich  aus  neugebildeten  Nerven- 
fasern bestehen  und  den  Namen  Neurom  verdienen,  sind  selten.  Noch 
seltener  und  von  Manchen  angezweifelt  sind  Geschwülste,  welche  neben 
neugebildeten  Nervenfasern  auch  neugebildete  Ganglienzellen  enthalten 
und  als  celluläre  oder  ganglionäre  Neurom e  bezeichnet  werden. 
Die  Fibrome,  welche  fälschlicher  Weise  oft  auch  als  Neurome  be- 
zeichnet werden,  treten  solitär  oder  multipel  auf  und  sind  in  letzterem 
Falle  angeboren  oder  beginnen  wenigstens  in  den  ersten  Lebensjahren 
sich  zu  entwickeln.  Offenbar  handelt  es  sich  stets  um  Bildungen,  deren 
Anlage  in  die  Fötalzeit  zurückreicht.  Zuweilen  ist  Heredität  nachweis- 
bar. Sie  kommen  sowohl  an  den  Nervenstämmen  als  auch  an  den 
feinen  und  feinsten  Nervenzweigen  vor  und  bilden  spindlige  und  kno- 
tige oder  auch  wohl  mehr  langgestreckte,  über  einen  grösseren  Nerven- 
bezirk sich  verbreitende  Anschwellungen  der  Nerven.    Mitunter  ist  auch 

ein  Nerv  in  seiner  ganzen 
Länge  verdickt  und  gleich- 
zeitig stellenweise  spindelig 
angeschwollen. 

Am  häufigsten  sind  Spi- 
nalnerven der  Sitz,  etwas 
seltener  kommen  sie  an  den 
Gehirnnerven  (Fig.  175)  vor. 
Es  können  indessen  alle 
Nerven  ergrifien  werden, 
und  zwar  gleichzeitig,  so 
dass  sowohl  die  Nerven- 
stämme als  die  feinen  Ner- 
venzweige difiuse  Verdik- 
kungen  und  knotige  An- 
schwellungen besitzen.  So 
können  z.  B.  auch  die  Va- 
gusäste der  Lunge  und  des 
Magens  oder  die  Sympa- 
thicus Verzweigungen  in  der 
Leber  ergriffen  sein,  doch 
sind  dies  sehr  seltene  Vor- 

Fig.  175.  Lappiges  Ran- 
kenneurom  der  Schläfen- 
gegend (a)  und  Neuro  fibrom 
{b)  des  Vagus  (nach  Bruns). 
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kommnisse.  Nicht  selten  dagegen  sind  die  kleinen  Hautnerven  erkrankt, 
so  dass  sich  in  der  Haut  kleine  und  grosse,  meist  weiche,  rund- 
liche oder  flache  Knoten  bilden ,  welche  theils  in  der  Haut  verborgen 
sind,  theils  über  deren  Niveau  hervorragen.  Es  sind  dies  jene  Tumoren 
(v.  Recklingiiausen),  welche  unter  dem  Namen  Fibroma  mollus- 
cum    bekannt  sind  (vergl.  path.  Anat.  der  Haut). 

Die  Hautknoteu  sind  oft  in  grosser  Zahl  vorhanden  und  können 
sich  über  verschiedene  Nervengebiete,  gelegentlich  sogar  über  die  ganze 
Körperoberfläche  erstrecken  und  treten  entweder  gleichzeitig  mit  Ner- 
ventibromen  innerer  Organe  oder  aber  auf  die  Hautuerven  beschränkt 
auf.  Zuweilen  stellen  sich  in  der  Haut  auch  zwischen  den  Nerven- 
knoten hyperplastische  Bindegewebswucherungen  ein,  so  dass  umfang- 
reiche weiche  Knoten  und  mehr  diÖuse  fibröse  Gewebshyperplasieen 
entstehen,  welche  unter  dem  Namen  Pachydermatocele ,  oder  elephau- 
tiastisches  Molluscum  und  Elephantiasis  mollis  und  als  neuromatöse 
Elephantiasis  bekannt  sind  (vergl.  patholog.  Anatomie  der  Haut;. 

Die  einzelnen  Nervenknoten  können  so  klein  sein,  dass  sie  nur 
mikroskopisch  erkennbar  sind,  die  grössten  erreichen  die  Grösse  einer 
Niere  und  mehr. 

Die  spindelförmige  oder  knotige  Verdickung,  welche  ein  Nerv  zeigt, 
kann  durch  einen  einzigen  Knoten  bedingt  (Fig.  175  &)  sein.  Nicht 
selten  indessen  enthält  ein  Nervenstamm  auf  dem  Querschnitt  mehrere 
Knoten  und  zwar  so,  dass  Knoten  verschiedenster  Grösse  in  verschie- 
denen Nervenbündeln  sitzen  (Fig.  174).  Liegen  die  Knoten  wesentlich 
central,  so  bildet  sich  bei  weiterem  Wachsthum  eine  fibröse  Geschwulst, 
welche  von  aussen  noch  von  Nervenbündeln  und  dem  Perineurium  um- 
geben ist.  Geht  die  Fibrombildung  wesentlich  von  einem  seitlichen 
Bündel  aus,  so  kann  die  Geschwulst  dem  Nervenstamm  später  seitlich 
aufsitzen.  Ist  das  Perineurium  der  Sitz  der  Gewebswucherung,  so  wird 
der  Nerv  zuweilen  allseitig  von  Bindegewebsmassen  umschlossen. 
Die  meisten  Knoten  gehören 
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jeweilen  einem  einzigen  Nerven 
an,  sind  also  Einzelknoten  oder 
Gruppen  von  solchen ,  welche 
sich  durch  Fibrombildung  in 
einem  Nerven  entwickelt  ha- 
ben. Es  kommen  indessen  auch 
Knoten,  mitunter  sogar  sehr 
umfangreiche  Tumoren  (Figur 
175  d)  vor,   welche  aus  einem 

Geflecht  zahlreicher 
Nervenstränge,  die  durch 
Bindegewebe  zu  einem  compac- 
ten Tumor  vereinigt  werden, 
bestehen.  Die  Nerven  dieses 
Geflechtes    sind   durchgehends 

Fig.  176.  Ra  nk  en  f  ö  r  mi  ge  s 
Neurom  der  Kreuzbeingegend 
(nach  einer  Zeichnung  von  P.  Bruns) 
in  natürlicher  Grösse.  Die  knotigen 
gewundenen  Nervengeflechte  sind  bei  a 
zum  Theil  freigelegt,  bei  h  noch  von 
Bindegewebe  bedeckt. 


Ziegler,  i^elirb.  d.  spec.  path.   Anat,     6.  Au(l, 
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verdickt,  knotig  und  spindelig  aufgetrieben,  dabei  vielfach  gewunden, 
geknickt  und  abgebogen  (Fig.  176),  so  dass  sich  ein  Geflecht  rankenar- 
tiger gewundener  varicöser  Stränge  bildet,  die  durch  Bindegewebe  zu- 
sammengehalten werden.  Es  werden  danach  die  Tumoren  auch  als 
plexiforme  Neurofibrome  oder  als  Rankeiiiieurome  (P.  Bruns)  be- 
zeichnet. IS  ach  P.  Beuns  enthalten  die  Stränge  i-eichlich  Nervenfasern, 
und  es  ist  danach  sehr  wahrscheinlich,  dass  bei  diesen  Geschwülsten 
neben  Bindegewebe  auch  Nervenfasern  neugebildet  werden. 

Von  den  übrigen  Bindesubstanzgeschwülsten  kommen  in  den  Ner- 
ven Sarcomc,  Myxome  und  Lipome  vor.  Die  äussere  Form  derselben 
ist  den  Fibromen  ähnlich,  doch  treten  sie  nicht  multipel  auf. 

Unter  den  intracraniellen  Nerven  treten  am  häufigsten  am  Acusticus 
Geschwülste  auf  und  zwar  sowohl  Fibrome  als  Fibrosarcome  und  Neuro- 
fibrome. Literatur:  Viechow,  Geschwülste  HI  und  Axel  Key,  Sürskildt  af 
Nordiskt  med.  arkiv   XI  1879. 

Literatur  über  Neurofibrome:  Viechow,  Die  krankh.  Geschwülste;  P. 
Beuns,  Firch.  Arch.  50.  Bd.;  Czeeny,  v.  Langenbech^s  Jrch.  ÄI'II ;  v.  Reck- 
linghausen ,  Die  multiplen  Fibrome  der  Haut ,  Berlin  1882 ;  Esmaech  und 
KuLENKAMPP  ,  Die  elephantiastischen  Formen ,  Hamburg  ,  1885 ;  Nauweeck- 
HüETHLE ,  Beitr.  z.  path.  jtnat.  von  Ziegler  und  Nauwerck  I  1886;  CouB- 
voisiEE,  Die  Neurome,  Basel  1886 ;  Hausch,  Neurogliom  des  Ganglion  Gasseri, 
Münchner  med.   Woch.  1886. 
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ACHTER  ABSCHNITT. 
Pathologische  Anatomie  der  äusseren  Haut. 

I.    Einleitung. 

§  148.  Die  äussere  Haut  ist  ein  Organ,  welches  einerseits  eine 
schützende  Decke  für  den  Organismus  bildet ,  andererseits  im  Dienste 
des  Organismus  gewisse  Thätigkeiten  ausübt.  So  functionirt  sie  theils 
als  Sinnesorgan  für  die  Tastempfindung,  theils  als  Wärmeregulator, 
theils  als  ein  Organ ,  das  bestimmte  Secrete  liefert  und  auch  an  dem 
Wechsel  der  gasförmigen  Bestandtheile  des  Körpers  sich  betheiligt. 
Entsprechend  ihren  physiologischen  Aufgaben  steht  sie  einerseits  mit 
dem  übrigen  Organismus  im  engsten  Zusammenhang,  auf  der  anderen 
Seite  tritt  sie  auch  zur  Aussenwelt  in  die  mannigfaltigsten  Beziehungen. 
Keinem  einzigen  der  anderen  Organe  kommen  so  verschiedene  Aufgaben 
zu  und  keines  ist  äusseren  Einflüssen  in  dem  Maasse  ausgesetzt  wie 
die  äussere  Haut. 

Die  innigen  Beziehungen  zum  übrigen  Organismus  sowohl  als  zur 
Aussenwelt  bedingen  es,  dass  die  Haut  auch  äusserst  häufig  in  krank- 
hafte Zustände  geräth.  Werden  Hautkrankheiten  durch  mechanische 
oder  thermische  oder  chemisch  wirksame  Schädlichkeiten  oder  durch 
Parasiten ,  welche  von  aussen  kommen ,  verursacht ,  so  nennt  man  sie 
idiopathische.  Schliessen  sich  dagegen  die  Hauterkrankungen  an  Ver- 
änderungen des  Blutes  und  der  Gewebssäfte ,  oder  an  krankhafte  Zu- 
stände anderer  Organe,  z.  B.  des  Herzens,  der  Leber,  der  Nieren,  des 
Geschlechtsapparates,  des  Nervensystems  etc.  an,  sind  sie  also  Theiler- 
scheinungen  oder  Folgen  anderer  Affektionen,  so  werden  sie  als  symp- 
tomatische bezeichnet. 

Berücksichtigt  man  die  grosse,  ja  unendliche  Zahl  der  Schädlich- 
keiten ,  welche  Hautveränderungen  hervorzurufen  im  Stande  sind ,  so 
wird  man  sich  von  vornherein  sagen,  dass  es  wohl  kaum  zweckmässig 
sein  würde,  den  Versuch  zu  machen,  bei  einer  Besprechung  der  patho- 
logischen Anatomie  der  Haut  die  Aetiologie  durchgehends  zur  Grund- 
lage der  Eintheilung  zu  machen.  Es  würde  sich  letzteres  schon  aus 
dem  Grunde  nicht  empfehlen,  weil  dieselbe  Schädlichkeit  bei  verschie- 
denen Individuen  durchaus  nicht  immer  dieselben  Veränderungen  her- 
vorruft, und  umgekehrt  verschiedene  Schädlichkeiten  denselben  Effect 
haben  können. 

In  Nachstehendem  sind  danach  die  krankhaften  Zustände  der  Haut 
im  Allgemeinen  nach  den  dabei  vorkommenden  anatomischen  Gewebs- 
veränderungen  zusammengestellt.    Die  Aetiologie  ist   daneben  insoweit 
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als  maassgebendes  Einteilungsprincip  zur  Anwendung  gebracht  worden, 
als  sie  sicher  bekannt  ist  und  dabei  in  Schädlichkeiten  besteht,  welche 
der  anatomischen  Untersuchung  zugänglich  sind  (Parasiten),  oder  wenig- 
stens specifische  Krankheitsformen ,  die  sich  in  derselben  Weise  immer 
wiederholen,  hervorrufen. 

Eine  nicht  unerhebliche  Zahl  von  Hautveränderungen  ist  auf  ange- 
borene Zustände,  d.  h.  auf  Entwickelungsstönmgen  zurückzuführen. 
Da  dieselben  anatomisch  sehr  verschieden  sind,  so  sind  sie  an  ver- 
schiedenen Stellen  aufgeführt,  doch  gehören  die  meisten  dieser  Aft'ec- 
tionen  zu  den  Hypertrophieen  und  Geschwülsten. 

Literatur:  Alibeet,  Tratte  complet  des  maladies  de  la  peau,  Paris  1833; 
Hebea,  Atlas  der  Hautkrankheiten  ;  Kaposi,  Pathologie  und  Therapie  der  Haut- 
krankheiten ,  Wien  und  Leipzig  1880 ;  Neumann  ,  Lehrbuch  der  Hautkrank- 
heiten IFien  1880;  Auspitz,  System  der  Hautkrankh.,  Wien  1881  u.  Vierlel- 
jahrsschrift  für  Dermatologie  und  Syphilis  L — IX.  Jahrg.  ;  Schwimmer,  Die 
neuropathischen  Dermatosen,  Leipzig,  1883 ;  v.  Hebea,  Die  krankhaften  Ver- 
änderungen der  Haut,  Braunschweig  1882;  v.  Ziemssen,  Handb.  d.  spec. 
Palh.  XIF\  Behrend,  Lehrb.  d.  Hautkrankh.,  Berlin  1883;  Lelois,  yiffect. 
cutan.  d^origine  nerveux,  Paris  1882;  Iesai  und  Babes,  Exper.  Beitrüge  z, 
Lehre  v.  Einß.  d.  N.  Syst.  auf  d.  palh.  Ferand.  d.  Haut,  Vierteljahrsschr. 
f.   Derm.  IX  1882;  Kopp,  Die  Trophoneurosen  der  Haut,    Wien  1886. 


II.    Hyperämie,  Anämie  und  Oedem  der  äusseren  Haut. 

§  149.  Wie  schon  unter  physiologischen  Verhältnissen  der  Blut- 
gehalt der  Haut  grossen  Schwankungen  unterliegt,  so  wechselt  er  auch 
unter  pathologischen  Einflüssen.  Als  Ursachen  kommen  neben  localen 
Gewebs-  und  Gefässveränderungen  namentlich  vasomotorische  Störungen 
in  Betracht,  so  z.  B.  für  die  bei  Neuralgie  sowie  nach  Nervenverletzungen 
auftretenden  Hyperämieen. 

Hyperämie  präsentirt  sich  theils  als  diffuse,  theils  als  circumscripte 
Röthung  der  Haut,  welche  unter  dem  Fingerdruck  schwindet.  Die  Farbe 
wechselt  vom  blassen  Rosenroth  bis  zum  dunkeln  Blauroth  und  zur 
blaurothen  Cyanose.  Die  Blutfülle  betrifft  dabei  hauptsächlich  die  oberen 
Schichten  des  Corium,  besonders  den  Papillarkörper, 

Kleine  hyperämische  Flecken  bezeichnet  man  als  Roseola,  umfang- 
reichere Röthungen  als  Erytlieme.  Zuweilen  sind  die  hyperämischeu 
Theile  zugleich  merklich  geschwellt,  und  es  findet  sich,  abgesehen  von 
der  Erweiterung  der  Gefässe,  auch  eine  stärkere  Durchfeuchtung  der 
Gewebe  (entzündliches  Oedem).  Bei  längerer  dauernder  Hyper- 
ämie kommt  es  zu  vermehrter  Abschuppung  der  Haut,  zu  Desqua- 
mation. Nach  Schwund  der  Hyperämie  bleibt,  namentlich  wenn  die- 
selbe lange  gedauert  oder  häufig  sich  wiederholt  hat,  eine  mehr  oder 
weniger  deutliche  Pigmentirung  zurück,  welche  auf  einer  Umwand- 
lung extravasirter  Blutkörperchen  in  Pigment  beruht. 

Nach  dem  Tode  pflegen  einfache  Hyperämieen  der  Haut  zu  ver- 
schwinden. 

Durch  Stauung  bedingte  Hyperämie  erzeugt  meist  blaurothe,  nicht 
scharf  abgegrenzte  Flecken.  Ein  kleiner  Fleck  wird  als  Liyedo,  diffus 
ausgedehnte  Röthung  als  Cyanose  bezeichnet. 

Als  Acne  rosacea  (Kupfer nase)   bezeichnet  mau  dunkelrothe, 
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von  weiten  Gefässen  durchzogene  Flecken,  Kncitchen  und  Höcker,  die 
namentlich  an  der  Nase  und  den  Wangen  vorkommen  und  sicli  allmiUilich 
entwickeln.  Ihre  Bildung  ist  auf  eine  dauernde  Erweiterung  der  Ge- 
fasse  zurückzuführen,  zu  der  sich  zuweilen  eine  Vergrösserung  der  Talg- 
drüsen hinzugesellt. 

Die  Anämie  der  Haut  gibt  sich  durch  abnorme  Blässe  zu  erken- 
nen. Sie  kann  allgemein  oder  nur  local  vorhanden  sein.  Die  Ursachen 
sind  entweder  in  äusseren  Einflüssen ,  welche  die  Haut  direct  tieften 
oder  aber  in  einer  Erregung  der  Vasoconstrictoren  vom  Nervensystem 
aus  oder  endlich  in  einer  allgemeinen  Anämie  zu  suchen. 

Oeclcme  der  Haut,  d.  h.  Durchtränkung  derselben  mit  seröser 
Flüssigkeit  sind  entweder  Folgen  von  Stauung  des  Blutes  oder  der 
Lymphe  oder  von  erhöhter  Durchlässigkeit  der  Gefässwände.  Eine 
ödematöse  Haut  ist  verdickt,  von  der  Schnittfläche  ergiesst  sich  Flüs- 
sigkeit. Bei  hochgradigem  Oedem  kann  die  ganze  Epidermis  in  Form 
von  Blasen  vom  Papillarkörper  abgehoben  werden. 

Die  activen  Hyperämieen  lassen  sich  von  den  Entzündungsprocessen 
nicht  scharf  trennen,  führen  vielmehr  vielfach,  in  dieselben  über,  sind  nur 
Anfangsstadien  derselben.  Bei  den  Hautröthungen ,  z.  B.  bei  jenen ,  die 
man  als  Erytheme  bezeichnet  und  die  sowohl  idiopathisch  (E.  trauma- 
iicura,  caloricum  etc.)  als  sj^mptomatisch  (E.  infantilis  bei  Dentition,  oder 
bei  Gastricisraus)  auftreten ,  enthält  das  Gewebe  zuweilen  auch  entzünd- 
liches Exsudat,  besonders  bei  ersteren. 


in.    Hämorrhagieen  der  äusseren  Haut. 

§  150.  Frische  Hämorrliagieen  der  Haut  bilden  rothe  Flecken, 
welche  unter  dem  Fingerdruck  nicht  schwinden.  Kleine  hirsekorn-  bis 
linsengrosse,  meist  unregelmässig  gestaltete  Flecken  bezeichnet  man  als 
Petechien.  ViMces  nennt  man  kleine,  länglich  streifenförmige,  ein- 
fache oder  verzweigte  Herde,  Eechymosen  grössere,  unregelmässige 
Herde. 

Einen  Knötchen  bildenden  Bluterguss  nennt  man  Liehen  hämor- 
rhaglcus  oder  Purpura  i)apulosa;  eine  durch  massigere  Blutansamm- 
lungen gebildete  Beule  Ecchymoma  oder  Hämatoma.  Wird  die  Epi- 
dermis durch  Blut  abgehoben,  so  bilden  sich  hämorrhagische  Blasen. 

Der  Sitz  der  Blutung  ist  verschieden ;  vornehmlich  ist  der  Papil- 
larkörper und  das  Corium  betroffen.  Von  da  ergiesst  das  Blut  sich 
unter  das  Epithel  und  kann  dasselbe  abheben  oder  sich  zwischen  die 
Epithelzellen  hineindrängen.  Gelangt  das  Blut  in  die  Schweissdrüsen 
und  tritt  es  aus  denselben  aus,  so  spricht  man  von  Hämatidrosis. 

Die  im  allgemeinen  Theile  (§  56)  beschriebenen  Umwandlungen 
des  Blutfarbstoffes  in  Extravasaten  kann  man  in  der  Haut  zum  Theil 
mit  blossem  Auge  verfolgen ,  indem  das  Hellroth  der  frischen  Flecken 
sich  in  Blauroth,  Gelbgrün  und  Braun  umwandelt.  Nach  einer  gewissen 
Zeit  verschwinden  die  Flecken  durch  Resorption  des  BlutfarbstoÖes. 
Das  Blut,  das  zwischen  die  Epithelzellen  gelangt  war,  kommt  durch 
die  physiologische  Abstossung  des  Epithels  schliesslich  an  die  Ober- 
fläche. 

Nach  ihrer  Genese  trennt  man  die  Hämorrhagieen  in  idiopathische 
und    symptomatische.    Spontan   entstandene  Hämorrhagieen   fasst  man 
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gewöhnlich  unter  dem  Namen  Purpura  zusammen   und   setzt  sie  den 
traumatischen  gegenüber. 

Die  spontan  auftretenden  Blutungen  sind  Theilerscheinungen  oder 
Folgezustände  in  ihrer  Natur  theils  gekannter  theils  ungekannter  Affectio- 
nen.  So  treten  bei  Variola  nicht  selten  Hämorrhagieen  auf,  welche  in 
einzelnen  Fällen,  d.  h.  bei  der  sogen.  Variola  hämorrhagica  oder 
Purpura  variolosa  eine  sehr  bedeutende  Ausdehnung  erreichen  können. 
Im  Beginn  als  kleine  Flecken  ohne  bestimmte  Anordnung  auftretend, 
dehnen  sie  sich  in  wenigen  Stunden  zu  grossen  hämorrhagischen  Herden 
aus.  Auch  bei  der  Pest,  nach  Schlan  g  en  bissen,  bei  Septicämie, 
Scharlach,  Endocarditis  und  anderen  Infectionen  und  Intoxi- 
cationen  treten  Hauthämorrhagieen  in  Form  von  Petechien  und  in  lividen 
Flecken  auf.  Ihre  Entstehung  ist  auf  Veränderung  des  Blutes  sowie  der 
Gefässwände,  in  einzelnen  Fällen  auf  embolische  Pilz ansiedelun gen  zurück- 
zuführen. 

Als  Purpura  oder  Peliosis  rheumatica  bezeichnet  man  eine 
eigenthümliche  Affection,  bei  welcher  mit  oder  ohne  leichte  Fiebersymptome 
Schmerzen  im  Knie  und  im  Fussgelenk  sich  einstellen,  denen  nach  einiger 
Zeit  die  Bildung  von  grossen  und  kleinen  Hauthämorrhagieen  in  der  Um- 
gebung des  Kniees  folgt.  Ihre  Ursache  ist  unbekannt.  Ebensowenig  ist 
die  Ursache  der  Purpura  simplex  und  der  Purpura  hämorrha- 
gica oder  des  Morbus  maculosus  Werlhofii  bekannt,  bei  welchen 
unter  Fiebersymptoraen  und  Abgeschlagenheit  an  verschiedenen  Stellen 
des  Körpers  Hauthämorrhagieen  auftreten.  Bei  der  letzten  Form  können 
die  hämorrhagischen  Flecken  handtellergross  werden,  zugleich  treten  Blu- 
tungen aus  Mund,  Nase  und  Bachen  auf. 

Sehr  bedeutend  werden  die  Hämorrhagieen  auch  bei  dem  S  c  o  r  b  u  t 
oder  der  Purpura  scorbutica,  bei  welchem,  abgesehen  von  den 
characteristischen  Affectionen  des  Zahnfleisches  ,  nicht  nur  die  Haut, 
sondern  auch  das  Unterhautzellgewebe  ihr  Sitz  ist.  Hier  lässt  sich  die 
Affection  zum  Theil  auf  ungenügende  oder  schlechte  Ernährung  zurück- 
führen. 

Sehr  häufig  begegnet  man  circum Scripten  Blutungen  an  den  unteren 
Extremitäten  alter  Individuen ,  deren  Gefässsystem  atheromatös  entartet 
ist  (Purpura  senilis)  und  bei  denen  sich  in  Folge  dessen  Circulations- 
störungen  eingestellt  haben. 

Spontane  Hautblutungen,  welche  bei  einzelnen  Individuen,  namentlich 
bei  Hysterischen,  infolge  nervöser  Erregungen  auftreten  und  vielfach 
als  "Wunder  (Stigmatisation)  angesehen  werden ,  sind  neuropathische 
Hämorrhagieen. 

Literatur :  Kogeree,  Zur  Entstehung  der  Hauthämorrhagieen ,  Zeitschr. 
f.  klin.  Med.  X  1885;  Leloie,  Jnn.  de  dermal,  et  de  syph.  F  1884;  E. 
Wagnee,  Purpura  und  Erythem,   D.  Arch.  f.  klin.   Med.  XXXIX  1886. 


rr.    Abnorme  Pigmentirungen  und  Pigmentmangel  der 
äusseren  Haut. 

§  151.  Die  abnormen  Pigmentirungen  der  Haut  treten  bald 
diffus  bald  circumscript  auf  und  beruhen  entweder  auf  einer  Ver- 
mehrung des  normalen  Pigmentes  der  Retezellen  und  des  Corium,  oder  auf 
einer  Ablagerung  von  Blut  oder  Gallenpigment ,   oder  endlich  auf  einer 
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Einlagerung  aus  der  Aussenwelt  dem  Organismus  zugeführter  gefärbter 
Substanzen. 

Eine  erste  Gruppe  localer  pathologischer  Pigmentirung  ist  ange- 
boren oder  beruht  wenigstens  auf  einer  angeborenen  Grundlage  und 
tritt  dann  meist  schon  in  früher  Jugend  auf.  Hierher  gehören  die  als 
Pigmentmäler,  als  Liusenflecke,  als  Sommersprossen  und  als  Xanthome 
bekannten  localen  Pigmentirungen. 

Die  Pigmentmäler,  Nacvi  pigmentosi  sind  angeboren  und  bilden 
kleine  oder  grosse  glatte,  im  Niveau  der  Haut  gelegene  (Naevus 
spilus)  oder  prominirende  warzige  (N.  prominens,  N.  verruco- 
sus) und  mit  Haaren  besetzte  (N.  pilosus),  blassbraune  bis  dunkel- 
braune und  schwarze  Flecken,  über  denen  die  Epidermis  meist  von 
normaler  Dicke,  selten  hypertrophisch  ist.  Meist  nur  klein,  werden  sie 
in  einzelnen  Fällen  handtellergross  und  grösser  und  können  unter  Um- 
ständen einen  grossen  Theil  der  Körperoberfläche  einnehmen. 

Die  Linsenfleckeii ,  Lentigines  treten  erst  kürzere  oder  längere 
Zeit  nach  der  Geburt  auf  und  bilden  gelb  bis  schwarzbraun  gefärbte, 
scharf  begrenzte,  Stecknadelkopf-  bis  linsengrosse,  den  kleinen  Naevi 
durchaus  ähnliche  Flecken,  welche  keinen  bevorzugten  Standort  haben 
und,  nachdem  sie  sich  ein  Mal  gebildet,  das  ganze  Leben  hindurch  be- 
stehen bleiben. 

Die  Sommersprossen,  Ephelides  bestehen  aus  unregelmässig  be- 
grenzten ,  zackigen ,  blassbraunen ,  nicht  prominenten  kleinen  Flecken, 
welche  in  jüngeren  Jahren  (am  häufigsten  im  4. — 8.  Jahre),  namentlich 
im  Gesicht,  an  den  Händen  und  Armen,  selten  an  anderen  Stellen  des 
Körpers  auftreten,  um  entweder  dauernd  bestehen  zu  bleiben  oder  nach 
kurzem  oder  langem  Bestände  wieder  zu  verschwinden.  Das  Auftreten 
des  Pigmentes  wird  durch  Einwirkung  des  Sonnenlichtes  begünstigt. 

Das  Xanthelasma  oder  Xanthoma  tritt  in  schwefelgelben  und 
bräunlichgelben  Flecken  auf,  die  entweder  im  Niveau  der  Haut  liegen 
(X.  planum)  oder  in  Form  von  Knötchen  sich  über  die  Haut  erheben 
(X.  tuberosum)  und  am  häufigsten  an  den  Augenlidern,  seltener  an 
anderen  Stellen  der  Haut  auftreten. 

Allen  den  genannten  Bildungen  kommt  ein  eigenartiger  zelliger 
Bau  zu,  und  sie  können  danach  nicht  als  einfache  Pigmentablagerungen 
angesehen  werden,  sondern  sind  den  geschwulstartigen  Bildungen  der 
Haut  (vergl.  Cap.  VHI),  welche  auf  angeborene  Anlagen  zurückzuführen 
sind,  zuzuzählen. 

Eine  zweite  Gruppe  pathologischer  Pigmentirungen  tritt  in  evi- 
denter Abhängigkeit  von  theils  physiologischen,  theils  pathologischen 
Zuständen  des  Körpers  auf.  So  tritt  bei  Frauen,  die  schwanger  sind 
oder  an  Erkrankungen  des  Genitalapparates  leiden,  häufig  eine  Pig- 
mentirung des  Gesichtes,  namentlich  der  Stirn,  der  Schläfen  und  Wangen 
auf,  wobei  sich  hellbraune  Flecken  verschiedener  Grösse  bilden,  die  zum 
Theil  untereinander  confluiren,  zum  Theil  auch  selbst  wieder  helle 
Flecken  einschliessen.  Man  pflegt  diese  Pigmentirungen  als  Chloasma 
uterinum  zu  bezeichnen,  und  es  ist  auch  zweifellos,  dass  sie  von  den 
besonderen  Zuständen  des  Geschlechtsapparates  abhängen,  da  sie  nach 
Beendigung  der  Schwangerschaft  und  mit  Heilung  des  Genitalleidens 
wieder  verschwinden.  Zuweilen  treten  dabei  Pigmentirungen  auch 
an  anderen  Körperstellen,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Brustwar- 
zen auf. 

Bei.  marantischen  Individuen  treten  ebenfalls  oft  bräunliche  Haut- 
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pigmentirungen  auf,  z.  B.  bei  Phthisikern,  welche  als  Chloasma  Cacliecti- 
corum  bezeichnet  werden. 

Bei  der  als  Morlbus  Addisonii  bezeichneten  Krankheit  stellt  sich 
gleichzeitig  mit  dem  Eintritt  cachectischer  Zustände  eine  difluse  Braun- 
färbung der  Haut  ein,  welche  namentlich  im  Gesicht,  am  Halse,  an  den 
Händen,  den  Brustwarzen  und  Genitalien  einen  dunklen,  oft  bronzefar- 
benen  Ton  erhält.  Daneben  können  auch  noch  abgegrenzte  dunklere 
Flecken  in  der  Haut  auftreten,  und  auch  die  Schleimhaut  des  Mundes 
und  Rachens  kann  graue  Flecke  erhalten.  Von  den  Autoren  wird  die 
Veränderung  mit  Degenerationen  der  Nebennieren  in  Zusammenhang 
gebracht,   doch  ist  dieselbe  nicht  in  allen  Fällen  anatomisch  verändert. 

Eine  dritte  Gruppe  von  Pigmentirungen  ist  abhängig  von  örtlichen, 
calorischen ,  chemischen  und  traumatischen  Insulten ,  welche  die  Haut 
treffen,  sowie  von  krankhaften  Zuständen  der  Haut  selbst.  So  wird 
durch  Einwirkung  starken  Sonnenlichtes  die  Haut  mehr  oder  minder 
verbraunt,  und  es  entstehen  danach  eine  gewisse  Zeit  andauernde  Pig- 
mentirungen, welche  als  Chloasma  caloricum  bezeichnet  werden. 
Kleine  Verletzungen,  wie  sie  durch  Parasiten  oder  durch  Kratzen  ver- 
ursacht werden,  hinterlassen  oft  als  Chloasma  traumaticum  bezeich- 
nete Pigmentflecken.  Senfteige,  Canthariden,  Jod  etc.  verursachen,  auf 
die  Haut  applicirt,  oft  Chloasmen,  die  nach  einiger  Zeit  meist  wieder 
schwinden,  unter  Umständen  indessen  auch  zeitlebens  sich  erhalten. 
Ebenso  hinterlassen  auch  zahlreiche  Hautentzündungen  diffuse  oder 
fleckige  Pigmentirungen,  die  entweder  bald  wieder  verschwinden  oder 
sich  lange  Zeit  erhalten. 

Eine  vierte  Gruppe  von  Pigmentirungen ,  welche  man  gewöhn- 
lich als  Dyschromasieeii  bezeichnet,  werden  durch  Ablagerungen  von 
Farbstoffen  verursacht,  welche  entweder  aus  dem  Körper  selbst  stam- 
men, oder  aus  der  Aussenwelt  in  denselben  eingeführt  sind. 

Als  Hauptrepräsentant  der  ersteren  sind  die  Pigmentirungen 
nach  Blutungen  (allg.  Th.  §  56)  und  der  Icterus,  d.  h.  die  Impräg- 
nation der  Haut  mit  Gallenpigmenten  (allg.  Th.  §  57),  als  Repräsen- 
tanten der  letzteren  die  Argyrie,  d.  h.  die  Ablagerung  von  Silber  nach 
chronischem  Genuss  von  Silberpräparaten  (allg.  Th.  §  58)  und  die  Tä- 
towirung  (ibidem)  anzuführen. 

Bei  dem  Icterus  wird  die  Haut  citronengelb  bis  graugelb  und  grau- 
grün ,  und  ihr  Gewebe  ist  sowohl  diffus  gefärbt  als  auch  von  gelben 
und  braunen  Körnern  und  Schollen  durchsetzt,  welche  theils  frei  im  Ge- 
webe liegen,  theils  in  Zellen  eingeschlossen  sind.  Bei  der  Argyrie  ist 
die  Haut  bronzefarben  bis  schiefergrau,  und  die  Cutis  ist  von  schwarzen 
Silberkörnchen  durchsetzt.  Bei  dem  Tätowiren  wird  die  Haut  mit 
Nadeln  blutig  gestochen  und  alsdann  Farbstoff,  namentlich  Kohlenpulver, 
Schiesspulver,  Zinnober,  Berlinerblau  und  Indigo  eingerieben.  Ein  Tbeil 
des  eingeriebenen  körnigen  Farbstoffes  bleibt  im  Cutisgewebe  liegen. 

§  152.  Unter  Pigmentatrophie  s.  Leukopathia  s.  Achroniatia 
fasst  man  alle  jene  Zustände  zusammen ,  bei  denen  das  der  Haut  zu- 
kommende normale  Pigment  mangelt  oder  in  zu  geringer  Menge  vor- 
handen ist,  und  unterscheidet  einen  angeborenen  Pigmentmangel,  eine 
Leukopathia  congenita  s.  Alhinismus  und  einen  erworbenen,  eine 
Leukopathia  acquisita  s.  Vitiligo. 

Bei  dem  als  Alhinismus  universalis  bezeichneten  Zustande  fehlen 
sämmtliche   Pigmente  des  Körpers   von  Geburt  an.     Die   betreffenden 
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Individuell,  welche  man  Albinos  oder  Kakerlaken  nennt,  haben 
eine  hellweisse  oder  rosig  durchscheinende  Haut;  die  Haare  sind  gelb- 
lichweiss,  seidenartig,  auch  die  Iris  und  Chorioidea  sind  pignientlos 
und  scheinen  durch  ihren  Blutgehalt  hellroth  gefärbt.  Die  Missbildung 
ist  bei  Europäern  ziemlich  selten,  häufiger  kommt  sie  bei  Negern  vor. 
Sehr  häufig  sind  innerhalb  einer  Familie  mehrere  Mitglieder  albinotisch. 
Der  Albiiiismus  partialis,  d.  h.  angeborener  partieller  Pignient- 
mangel,  ist  bei  Europäern  sehr  selten,  doch  sind  mehrfach  Fälle  beob- 
achtet ,  in  denen  angeborene  weisse  Flecke  in  der  Haut  bestanden. 
Nach  Seligsohn  und  Stricker  kann  die  Missbildung  vererbt  werden. 
Vitiligo  ist  durch  das  Auftreten  weisser  pigmentloser  Stellen  cha- 
racterisirt,  welche  meist  von  stärker  pigmentirter  Haut  umgeben  sind. 
Die  Flecken  treten  meist  schon  in  jüngeren  Jahren  auf,  zuweilen  im 
Anschluss  an  Infectionskrankheiten  und  zeigen  häufig  eine  symmetri.sche 
Vertheilung  (Fig.  111).  Haben  sie  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so 
bleiben  sie  meist  unverändert,  kön- 
nen indessen  auch  sich  stetig  ver- 
grössern  und  untereinander  con- 
fluiren ,    so    dass   schliesslich    ein  '   / -^  c 

grosser  Theil  der  Körperoberfläche 
entfärbt  und  das  Pigment  auf  einen 
kleinen   Raum   zusammengedrängt  *;; 

wird.  Haare,  welche  im  Bereiche 
weisser  Flecke  liegen,  werden  eben- 
falls weiss  (Poliosis  circum- 
scripta). 

Die  Aetiologie  der  Vitiligo  ist 
nicht  bekannt.  Unter  den  Sarten 
in  Turkestan  kommt  die  Affection 
endemisch  vor  (Münch).  Histo- 
logisch besteht  die  Veränderung 
in  einem  Schwund  des  normalen 
Pigmentes,  während  zugleich  in 
der  Umgebung  der  sich  entfärben- 
den Stelle  das  Hautpigment,  na- 
mentlich auch  dasjenige  des  Co- 
rium  sich  vermehrt.  Leloir  ist 
der  Ansicht,  dass  die  anomale  Pig- 
mentvertheilung  auf  nervöse  Ein- 
flüsse zurückzuführen  sei. 

Neben  der  Vitiligo  im  engeren 
Sinne  gibt  es  auch  eine  locale  er- 
worbene Leukopathie ,  welche 
sich  im  Gefolge  von  Hautentzün- 
dungeii,  z.  B.  nach  Abheilung  von 
Furunkeln,  sowie  von  lupösen, 
leprösen  und  syphilitischen  Ent- 
zündungen einstellt.  In  den  da- 
nach entstehenden  Flecken  ist  die 

Fig.  177.  Vitiligo  en  d  em  ic  a  (nach 
einer  von  Prof.  Münch  erlialtenen  Plioto- 
graphie). 
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Haut  bald  glatt,  bald  deutlicb  narbig;  in  der  Umgebung  ist  das  Pig- 
ment oft  vermehrt.  Im  Laufe  der  Jahre  gleicht  sich  die  Pigmentirung 
meist  wieder  aus. 

Nach  MüNCH  ist  in  Turkestan  die  Vitiligo  ziemlich  verbreitet  und 
wird  von  den  Einwohnern  (Sarten) ,  welche  dieselbe  als  Pjes  bezeichnen, 
für  ansteckend  gehalten  ,  so  dass  die  daran  Erkrankenden  isolirt  und  mit 
den  Leprösen  in  Gehöften  abgeschlossen  werden.  Es  ist  wahrscheinlich, 
dass  die  Yitiligo  endemica  in  der  Literatur  mehrfach  mit  Lepra  maculosa 
verwechselt  und  unter  der  Bezeichnung  „weisse  jüdische  Lepra"  beschrie- 
ben wurde. 

Literatur  über  jilhinismus:  Bäeenspeung,  Deutsche  Klinik  1855; 
Kaposi,  Pathol.  u.  Ther.  d.  Hautkrankh.  1880;  Seligsohn,  Entenburg'^s  Real- 
encyklop.  I;  Stricker,  Virch.  Avch,  73.  Bd.;  Lesseb,  v.  Ziemssen's  Handh. 
ÄIF  1885 ;  —  über  Vitiligo:  Beigel,  Beitr.  zur  Gesch.  u.  Pathol.  des 
Jlbin.  part.  u.  der  Vitiligo  und  über  Nigrismus,  Dresden  1864 ;  Näcee, 
Berl.  klin.  IVochenschr.  1881;  Simon,  Die  Localisation  der  Hautkrankheiten, 
Berlin  1873;  Lbssee,  /.  c;  Leloir,  ^rch.  de  phys.  1881;  Brown,  Seöitaei), 
Exper.  dem.  que  les  poils  peuvent  passer  rapidement  du  noir  en  hlanc  chez 
f komme,   Arch,   de  phys.  IL 


V.    Atrophie  der  äusseren  Haut. 

§  153.  Die  einfache  HautatropMe  ist  durch  eine  Massenabnahme 
der  einzelnen  Hautbestandtheile  gekennzeichnet,  welche  meist  auch  mit 
einer  Veränderung  ihrer  Beschaffenheit  verbunden  ist.  Sie  ist  entweder 
local  beschränkt  oder  verbreitet  sich  diffus  über  grössere  Strecken  und 
ist  bald  eine  consecutive,  bald  eine  primäre  Veränderung. 

Schon  bei  der  physiologischen  Senescenz  oder  der  senilen  Atrophie 
geht  die  Haut  oft  Texturveränderungen  ein,  die  einen  sehr  hohen  Grad 
erreichen  können.  Zunächst  wird  die  Haut  dünner,  indem  die  Papillen 
niedriger  werden;  an  Orten,  wo  sie  nicht  gross  sind,  können  sie  ganz 
verschwinden.  Ferner  nehmen  auch  die  Faserbündel  des  Coriu'ra 
mehr  oder  weniger  an  Mächtigkeit  ab  und  gewinnen  dabei  sehr  häufig 
ein  trübes  Aussehen,  indem  zahlreiche  feine  Körner  in  ihnen  auftreten, 
welche  sich  auch  bei  Einschluss  der  Präparate  in  Kanadabalsam  er- 
halten. 

Die  Zusammensetzung  der  Bündel  aus  Fasern  ist  bald  noch  deut- 
lich zu  sehen,  bald  nicht.  In  letzterem  Falle  können  die  Bündel  ganz 
hyalin,  glasartig  verquollen  erscheinen ,  so  dass  man  von  einer  hya- 
linen Degeneration  sprechen  kann.  Neumann  vergleicht  sie  mit  coa- 
gulirtem  Leim. 

Die  Gefässe  der  Haut  sind  zum  Theil  verödet,  so  dass  man  bei 
Injectionen  kein  so  dichtes  Gefässnetz  erhält,  wie  unter  normalen  Ver- 
hältnissen. Nicht  selten  findet  man  Pigmentablagerungen  in 
Form  von  gelbbraunen  oder  dunkelbraunen  Körnern,  welche  theils  in 
den  Zellen  des  Rete  Malpighii,  theils  in  der  Umgebung  der  Cutisge- 
fässe  liegen.  Gleichzeitig  treten  auch  Veränderungen  der  epidermoi- 
dalen  Theile  auf.  Die  weichen  Schichten  der  Epidermis  pflegen  an 
Mächtigkeit  mehr  oder  weniger  abzunehmen ,  so  dass  die  Hornschicht 
nur  durch  wenige  Lagen  von  Zellen  von  dem  Papillarkörper  getrennt 
ist.     Die  Hornschicht  selbst  ist  trocken  und  spröde,  oft  schülfernd,  und 


Atrophie.  411 

an  einzelnen  Stellen  häufen  sich  opidernioidale  Schuppen  an  und  ])ilden 
weissliche  Auflagerungen,  eine  Erscheinung,  welche  als  Pityriasis  Sim- 
plex bezeichnet  wird. 

Wo  Haare  stehen,  fallen  dieselben  aus,  um  sich  nicht  wieder  durch 
gleichvverthige  Haare  zu  ersetzen,  so  dass  die  Haarfollikel  entweder 
gar  keine  Haare  iVig.  178  6^)  oder  nur  Wollhaare  (c)  enthalten.  Die 
Haarbälge  selbst  (c  d  e)  verkleinern   sich  in   hohem  Maasse.    Ihre 
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Fig.  178.  Atrophie  und  cystische  Degeneration  der  Haarbälge  und 
T  a  1  g  d  r  ü  s  e  n  d  e  r  Ko  p  f  h  a  u  t.  a  Epidermis.  6  Corium.  c  Atrophische  Haarbälge,  deren 
tieferer  Tiieil  Lanugohärchen,  deren  äusserer  Theil  verhornte  Epithelschuppeu  enthält,  d 
Verödeter  Haarbalg  ohne  Haar,  e  Haarbalg  mit  Talgdrüse.  /  Verkleinerte  Talgdrüse. 
g  Cyste  mit  abgestosseneii  Härchen,  (j ^  Cyste,  welche  eine  grützeartige  Masse  enthielt. 
h  In  der  Wand  von  Cysten  festsitzende  Härchen,  i  Schweissdrüsen.  In  AJcohol  gehär- 
tetes, mit  Bismarckbraun  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  30. 

Ausgangsöffnung  wird  nicht  selten  durch  wuchernde  Epithelschuppen 
verschlossen  (c) ,  so  dass  die  kleinen  Wollhärchen  nicht  mehr  an  die 
Oberfläche  treten  können.  Bilden  sich  weiterhin  in  der  Tiefe  des  Haar- 
balge§  fortgesetzt  neue  Härchen  (A),  so  können  Cystehen  (g)  entstehen, 
die  eine  grosse  Zahl  von  Härchen  beherbergen.  Ebenso  kann  sich  der 
Haarbalg  oder  auch  der  Ausführungsgang  der  in  denselben  einmünden- 
den Talgdrüsen  durch  Ansammlung  von  Talgdrüsensekret  erweitern  und 
es  können  auf  diese  Weise  grössere  mit  Fett  und  Epithelschuppen 
eventuell  auch  mit  Härchen  gefüllte  Cysten  {g  • )  sog.  Atherome  ent- 
stehen, die  bei  ihrer  Vergrösserung  den  Haarbalg  (h)  aus  seiner  Lage 
verdrängen.  Mit  dem  Untergang  der  Haarbälge  können  auch  die  Talg- 
drüsen {f  e)  sich  verkleinern  und  schliesslich  ganz  schwinden. 

Die  Schw^eisdrüsen  dagegen  zeigen  keine  auffälligen  Veränderungen. 

Hautatrophleen  mit  Abschilferungen  der  Epidermis,  Abblätterung 
der  Nägel,  mit  abnormer  Vertheilung  des  Pigmentes  d.  h.  mit  Bildung 
von  braunen  und  weissen  Flecken,  mit  Atrophie  der  Drüsen  und  Haar- 
bälge können  auch  nach  Nervenerkrankungen  auftreten.  So  führt 
z.  B.  die  Nervenlepra  zuweilen  zu  den  genannten  Veränderungen.  Nach 
Nervenverletzungen  wird  die  Haut  der  gelähmten  Theile  glatt,  glänzend, 
verdünnt.     Es  bilden  sich  ferner  leicht  Excoriationen    und    weiterhin 
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Entzündungen.  Die  Nägel  sind  gekrümmt  und  rissig;  die  Haare  fallen 
aus  und  entfärben  sich. 

Bei  der  als  neurotische  Gesichtsatrophie  (allg.  Th.  Fig.  25  pag.  97) 
bezeichneten  halbseitigen  Atrophie  stellt  sich  eine  Atrophie  der  Haut 
und  der  darunter  gelegenen  Theile  im  Gebiete  des  Trigeminus,  des  Fa- 
cialis und  des  Hypoglossus  ein,  nachdem  Störungen  der  Circulation,  zum 
Theil  auch  entzündliche  Schwellungen  vorausgegangen  sind. 

Nicht  selten  kommen  endlich  epidermoidale  Hautabschülferungen  in 
Form  von  Schuppen  bei  Individuen  zur  Beobachtung,  welche  durch 
Krankheit  ihr  Fettpolster  verloren  haben,  so  dass  die  Haut  dünn  ge- 
worden ist.    Sie  wird  als  Pityriasis  tabescentium  bezeichnet. 

Ist  auf  dem  behaarten  Kopfe  die  Absonderung  des  Schmeers  ver- 
mindert, so  wird  die  Haut  trocken  und  rauh,  die  Haare  werden  glanz- 
los und  es  stossen  sich  zahlreiche  weisse  Schüppchen  ab.  Diese  Er- 
scheinung wird  gewöhnlich  als  Pityriasis  simplex  bezeichnet. 

Locale  Atrophieen  der  Haut  in  Form  von  weissen  Streifen  und 
Flecken  finden  sich  bei  erwachsenen  Individuen  nicht  selten  am  Gesäss, 
an  den  Trochanteren ,  am  vorderen  Beckenrande,  am  Knie  etc.  Frauen, 
welche  eine  Schwangerschaft  durchgemacht  haben,  besitzen  am  Bauche,  oft 
anch  an  den  Oberschenkeln  und  am  Gesäss  glänzend  weisse  Streifen,  sogen. 
S  ch  wan  ger  seh  af  t  sn  arben.  Nach  Lange  {.4nzeip;er  d.  k.  k.  Gesellsch. 
der  jlerzte  in  Wien,  Mai  187,9)  sind  an  solchen  Stellen  die  Faserbündel 
der  Cutis  auseinandergedrängt,  die  Papillen  mehr  oder  weniger  verstrichen. 
Die  weisse  Beschaffenheit  dieser  Stellen  dagegen  rührt  nach  Lange  weniger 
davon  her,  dass  die  Haut  verdünnt  ist,  als  vielmehr  davon,  dass  die  Faser- 
bündel der  Cutis  durchgehends  parallel  gelagert  sind.  Ebenso  verhält  sich 
die  Sache  bei  den  weissen   Hautflecken,  die   sich  bei    Anasarka   entwickeln. 

Auch  durch  Druck  entstehen  Hautatrophieen,  sei  es,  dass  Geschwülste 
aus  der  Tiefe  gegen  die  Haut  sich  vordrängen ,  sei  es,  dass  von  aussen 
Schwielen  drücken.  Chronische  Entzündungen  haben  ebenfalls  oft 
Atrophie  der  Haut  zur  Folge. 

Als  Xeroderma  oder  Pergamenthaut  (Lioderma,  Neisser)  wird 
von  den  Autoren  (Kaposi,  1.  c.  und  ISTeisser  ,  Vierleljahrsschr.  f.  Derm. 
1883)  eine  eigenthümliche  Hautaffection  beschrieben,  die  in  zwei  Haupt- 
formen vorkommt.  Bei  der  einen  Form  ist  die  Haut  gesprenkelt,  gelb- 
braun, roth  und  weiss,  glänzend.  Dabei  ist  die  Epidermis  pers  am  entartig, 
trocken,  dünn,  glatt  oder  gefurcht  und  rissig,  die  Cutis  verdünnt,  aber 
straff  angezogen,  geschrumpft,  fettarm.  Diese  Erkrankung  findet  sich  be- 
sonders bei  Kindern  und  ist  progressiv.  Bei  den  anderen  stationär  blei- 
benden Fällen  ist  die  Haut  weise,  gespannt,  blass;  die  Epidermis  verdünnt, 
glänzend  und  hebt  sich   in  dünnen  glänzenden  Blättchen  ab. 

Ueber  Fälle  fortschreitender  Atrophie  der  Haut  und  des  subcutanen 
Gewebes  aus  unbekannten  Ursachen  Buchwald  {Fierleljahrsschr.  f.  Demi, 
nnd  Syph.  1883)  u.   Touton,   D.  med,  JFochenschr.  1886. 

VI.    Die  Entzündungen  der  äusseren  Haut.    Dermatosen. 

1.     Allgemeines  über  die  Aetiologie  und  die  Anatomie 
der  Hautentzündungen. 

§  154,  Die  Schädlichkeiten,  welche  Hautentzündungen  ver- 
ursachen können,  sind  äusserst  verschiedener  Art  und  kommen   auch 
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in  verschiedener  Weise  zur  Einwirkung.  Zunächst  gibt  es  schon  eine 
grosse  Zahl  von  mechauischeii  Einflüssen,  wie  sie  durch  Stoss,  Schhig, 
Stich,  sowie  durch  anhaltenden  Druck,  durch  lieibuug,  durch  Kratzen 
etc.  hervorgebracht  werden,  welche  je  nach  ihrer  Einwirkung  verschie- 
dene Formen  der  Entzündung  hervorrufen. 

Ihnen  zunächst  stehen  alsdann  alle  die  verschiedenen  Verunrcini- 
gung'cn  der  Haut,  welche  theils  direct  reizend  auf  dieselbe  einwirken, 
theils  die  Ausführungsgänge  der  Talg-  und  Schweissdrüsen,  sowie  der 
Haarbälge  verstopfen,  durch  Veränderung  der  oberflächlichen  Lagen  der 
Epidermis  sowie  des  an  die  Oberfläche  tretenden  Hautsekretes  die  Funk- 
tionen der  Haut  stören  und  danach  Entzündungen  veranlassen.  Unter 
Umständen  kann  schon  eine  mangelhafte  Pflege  der  Haut,  welche  die 
normale  Abschuppung  der  oberflächlichen  Lagen  und  die  Entfernung 
des  ausgetretenen  Sekretes  nicht  hinlänglich  begünstigt,  schädUch  auf 
die  Haut  einwirken.  Verursacht  die  mangelhafte  Reinlichkeit  der  Haut 
durch  Reizung  der  sensiblen  Nerven  noch  Jucken,  so  gesellt  sich  häufig 
noch  die  Wirkung  des  durch  das  Jucken  veranlassten  Kratzens  hinzu. 
Eine  weitere  häufige  Quelle  der  Hautentzündungen  bilden  abnorme 
!  Abküblung-en  und  Erhitzungen  der  Haut,  wobei  sowohl  kurz  andau- 
ernde, aber  erheblich  von  der  Norm  abweichende,  als  auch  gering- 
fügigere, aber  länger  andauernde  oder  sich  häufig  wiederholende  Aende- 
rungen  der  umgebenden  Temperatur  ihren  schädlichen  Einfluss  geltend 
machen  können. 
j  Den  Einflüssen  chemisch  wirksamer,  reizender  und  ätzender  Sub- 

j  stanzen  ist  die  Haut  besonders  häufig  ausgesetzt  und  manche  derselben 
verursachen  auch  mehr  oder  minder  heftige  Entzündungen. 

Durch  Ansiedelung  pflanzlicher  oder  thierischer  Parasiten  in 

der   Haut,    welche   entweder  von   aussen   auf  die  Haut   gelangen  oder 

durch  den  Blutstrom  ihr  zugeführt  werden,  entstehen  verschiedene  ent- 

\  zündliche  Hautaöectionen,  und  es  gehören  die  Haut  und  das   subcutane 

Gewebe  zu  jenen  Organen,  welche  ganz  besonders  häufig  an  parasitären 

Aö'ectionen  erkranken. 

j  Heizungen  von   Nerven  führen  nicht  selten   auf  reflectorischem 

1  Wege  zu   congestiven   Hyperämieen   der  Haut,   unter   Umständen  auch 

j  zu  entzündlichen  Exsudationen,   und  bei  Leiden   des   centralen   und 

des   peripheren    Nervensystemes  und   der    zur   Haut  fülirenden 

Nerven  stellen  sich  in  der  Haut  sehr  häutig  Ernährungsstörungen,  mit- 

I  unter  auch  entzündliche  Processe  ein. 

!  Anästhesie    der  Haut   hat   häufig  Läsionen   derselben   und   damit 

auch  traumatische  Entzündungen  zur  Folge.  Ist  eine  Erkrankung  des 
1  Nervensystemes  mit  Juclien  verbunden,  so  pflegt  die  Haut  durch  Kratzen 
i  verletzt  zu  werden. 

I  Die  Empfindlichkeit  der  Haut  gegen   alle   die   aufgeführten   Schäd- 

I  lichkeiten  ist  bei  den  einzelnen  Individuen  ausserordentlich  verschieden, 

I  so  dass  die  nämliche  Schädlichkeit  bei  den  Einen  vollkommen  wirkungs- 

1  los  ist,  während  sie  bei   Anderen   mehr  oder  minder   heftige   Hautent- 

I  Zündungen  verursacht.     So  können  z.  B.  viele  Individuen,  ohne   Nach- 

;  theil  für  ihre  Haut,  ihre  Hände  mit   schwacher  Sublimat-   und   Carbol- 

lösung  benetzen,  während  Andere  danach  starke  Epithelabschuppungen 

oder  auch  wohl  heftige  Ekzeme  bekommen,  die  unter  Umständen   nicht 

nur  am  Orte  der  Einwirkung  der  betreuenden  Flüssigkeit,  sondern  über 

einen  grossen  Theil   des   Körpers   verbreitet   auftreten.     Ein    Flohstich, 

der  bei  den  meisten  Menschen  kaum  merkliche  Veränderungen   hinter- 
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lässt,  kann  bei  einzelnen  Individuen  umfangreiche  entzündliche  iHaut- 
schwellung  verursachen.  Ebenso  gibt  es  auch  Individuen,  welche  nach 
Genuss  von  Erdbeeren  oder  von  Krebsen,  Austern,  Seefischen  etc.  eigen- 
artige Hautentzündungen  bekommen. 

Eine  besonders  empfindliche  Haut  pflegen  Kinder  zu  haben,  bei 
denen  danach  häufig  schon  nach  sehr  geringfügigen  Reizen  Hautentzün- 
dungen auftreten. 

Bei  Herabsetzung  der  allgemeinen  Ernährung,  wie  sie  durch  viele 
Infectionskrankheiten,  durch  chronische  Circulationsstörungen  etc.  her- 
beigeführt wird,  leidet  nicht  selten  auch  die  Haut  und  büsst  dadurch  an 
Widerstandskraft  so  erheblich  ein,  dass  schon  die  geringfügigsten  Schäd- 
lichkeiten, wie  z.  B.  leichter  Druck,  Gewebsdegeneration  und  Gewebs- 
nekrose  (Decubitus)  und  damit  auch  Entzündung  herbeiführen. 

§  155.  Die  leichtesten  Formen  der  Hautentzündung  führen  ent- 
weder zu  diffusen  Röthungen  und  Schwellungen,  welche  als  erythema- 
töse  Entzündungen  bezeichnet  werden,  oder  verursachen  circumscripte 
Hauterhebungen,  welche  je  nach  Grösse  und  Form  als  Papeln,  Quad- 
deln, Beulen  und  Knoten  unterschieden  werden.  Die  Papeln  bilden 
kleine  circumscripte,  die  Quaddeln  grössere  beetartige,  die  Beulen 
grössere,  einem  Kugelsegment  in  ihrer  Form  entsprechende  Erhebungen, 
deren  Oberfläche  durchgehends  oder  auch  nur  an  der  Peripherie  ge- 
röthet  ist,  während  das  Centrum  blass  erscheint. 


ri 


Fig.  179.  Schnitt  durch  ein  Con  dyloma  latum  ani.  a  Hornschicht  der  Epidermis. 
h  Eete  Malpighii.  c  Corium.  d  Aufgequollene  und  mit  Rundzellen  infiltiirte  Hornschicht, 
e  Aufgequollene  Zellen  des  Rete  Malp.  /"  Aufgequollenes  und  zellig  infiltrirtes  Epithel. 
g  Epithelien ,  in  deren  degenerirtes  Innere  Rundzellen  eingedrungen  sind,  h  Körnige  Ge- 
Tinnungsmassen.  i  Geschwellter,  zellig  infiltrirter  Papillarkörper.  h  Corium  mit  Zellen 
und  Fibrin  infiltrirt,     l  Lymphgefäss.    m  Schweissdrüse,    Anilinbraunpräparat.    Vergr.  150. 
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Die  histologischen  Veräuderungeii,  welche  den  leichten  Entzündungs- 
formen zukommen,  bestehen  in  einer  serösen  Durchträukung  des  Ge- 
webes mit  mehr  oder  minder  reichlicher  Rundzellenanhäufung,  wobei  je 
nach  der  Verbreitung  des  Processes  über  ein  kleines  oder  grosses  Ge- 
biet des  Papillarkörpers  und  des  Corium  auch  die  äussere  Form  der 
Schwellung  wechselt.  Das  Epithel  pflegt  dabei  wenig  verändert  zu  sein, 
doch  können  einzelne  Epithelzellen,  zur  Quellung  gebracht,  von  Flüssig- 
keitstropfen durchsetzt  und  späterhin  aufgelöst  werden.  Daneben  kön- 
nen sich  auch  VVucherungs Vorgänge  einstellen,  die  zu  einer  Steigerung 
der  Epithelproduction  führen.  Zuweilen  treten  mit  den  farblosen  auch 
rothe  Blutkörperchen  aus,  die  sich  dem  Exsudate  beimischen  und  von 
den  Spitzen  der  Papillen  aus  zwischen  die  Zellen  der  Epidermis  ein- 
dringen. 

In  vielen  Fällen,  in  denen  die  localen  Entzündungsvorgänge  einen 
höheren  Grad  erreichen,  so  dass  das  Gewebe  der  Haut  von  reichlichem 
Exsudat  durchsetzt  ist,  schliessen  sich  an  die  Schwellungen  und  Köthun- 
gen  noch  besondere  Veränderungen  an,  welche  zur  Bildung  von  Blasen, 
Pusteln,  Schuppen,  Krusten  und  Borken  führen. 

Wird  das  Corium  (Fig.  179  c)  und  der  Papillarkörper  von  flüssigem, 
fibrinösem  und  zelligem  Exsudat  {i  k)  durchsetzt,  so  gelangt  von  dem- 
selben auch  mehr  oder  weniger  in  die  epitheliale  Decke  {d  e  f  g  h)  und 
dringt  namentlich  von  den  Spitzen  der  Papillen  (i)  aus  in  dieselbe  ein. 
Bei  Einwanderung  von  Zellen  wird  zunächst  die  Menge  der  schon  nor- 
maler Weise  im  Epithel  vorkommenden  Rundzellen  {d  f)  bedeutend 
vermehrt. 

Dringt  gleichzeitig  Flüssigkeit  in  die  epitheliale  Decke  ein,  so 
pflegen  deren  Zellen,  soweit  sie  nicht  vollkommen  verhornt  sind,  mehr 
oder  minder  aufzuquellen  (Fig.  180  d  f).  Nicht  selten  treten  in  ihrem 
Innern  Flüssigkeits tropfen,  sog.  Vacuolen  auf  (vergl.  Fig.  185  e  pag.  433), 
einzelne  Zellen  lösen  sich  wohl  auch  ganz  auf,  so  dass  im  Epithel  mit 
Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume  (Fig.  185  g  g^  pag.  433)  entstehen. 
Es  tritt  dies  besonders  dann  auf,  wenn,  wie  dies  z.  B.  bei  Verbrennung 
(Fig.  180)  geschieht,  das  Epithel  durch  irgend  eine  Schädlichkeit  schwer 
lädirt  und  zum  Theil  abgetödtet  wird,  während  zugleich  eine  grosse 
Menge  von  Flüssigkeit  aus  den  Gelassen  in  das  Gewebe  austritt.  In 
erster  Linie  pflegen  dabei  die  Epithelien  über  den  Spitzen  des  Papillar- 
körpers  (Fig.  180  d  f)  aufzuquellen  und  sich  zu  lösen,  weiterhin  in- 
dessen auch  die  interpapillär  gelegenen  Zellen  {e  g  h). 

Ist  die  Hornschicht  der  Epidermis  für  die  von  unten  andrängende 
Flüssigkeit  durchgängig,  so  dass  dieselbe  an  die  Oberfläche  treten  kann, 
so  bedeckt  sich  die  entzündete  Stelle  mit  flüssigem,  zum  Theil  gerin- 
nendem Exsudat  (Fig.  179  A)  und  nässt.  Es  geschieht  dies  nament- 
lich an  solchen  Stellen,  wo  die  Oberfläche  der  Haut  durch  dichte  An- 
einanderlagerung  einander  gegenüberliegender  Hautstellen  vor  Vertrock- 
nung  geschützt  ist  und  wo  demzufolge  die  Zellen  der  beständig  feucht 
gehaltenen  Hornschicht  aufquellen  und  in  ihrer  gegenseitigen  Verbin- 
dung gelockert  werden  können. 

Trocknet  an  die  Oberfläche  der  Haut  gelangendes  Exsudat  durch 
Verdunstung  ein,  so  entstehen  Bildungen,  welche  als  Krusten  und 
Borken  bezeichnet  werden  und  welche  je  nach  dem  Gehalt  der  aus- 
schwitzenden Flüssigkeit  an  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  bald 
eine  gummiähnliche  bräunliche  oder  brauurothe,  etwas  durchscheinende, 
bald  eine  schmutzig  gelbliche  oder  braungelbe  undurchsichtige  Beschaf- 
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fenheit  zeigen.  Sie  treten  besonders  häufig  dann  auf,  wenn  die  Horn- 
schicht  der  Epidermis  verletzt  ist,  wenn  sie  kleine  Defecte,  sog.  Exco- 
riationen  oder  Hautabschürfungen,  oder  Risse,  sog.  Rhagaden  oder 
Schrunden  hat,  durch  welche  das  Exsudat  leicht  an  die  Oberfläche 
treten  kann. 

Ist  der  Austritt  der  in  die  Epitheldecke  ausgeschwitzten  Flüssig- 
keit an  die  Oberfläche  durch  die  Hornschicht  der  Epidermis  verhindert, 
so  wird  die  letztere  durch  die  Flüssigkeit  in  die  Höhe  gehoben ,  und 
es  entstehen  auf  diese  Weise  Bildungen ,   welche  man   als  Bläschen, 


Fig.  180.  Durchschnitt  durch  den  Rand  einer  Brandblase,  a  Hornschiclit  der 
Kpidermis.  h  Rete  Malpighii.  c  Normale  Papillen,  d  Aufgequollene  Zellen,  deren  Kerne 
zum  Theil  noch  sichtbar,  aber  blass,  zum  Theil  zu  Grunde  gegangen  sind,  e  Interpapillär 
gelegene  Epithelzellen,  in  der  Tiefe  erhalten,  in  den  höheren  Lagen  in  die  Länge  gezogen 
und  zum  Theil  gequollen,  ohne  Kern,  f  Aus  Epithelien  und  Exsudat  entstandenes  Fibrin- 
netz, über  den  Papillen  totale  Verflüssigung  der  Zellen,  g  Interpapilläre  Zellen,  kernlos, 
gequollen  und  von  der  Cutis  abgehoben,  h  Totale  Degener;ition  der  von  der  Cutis  ab- 
gehobenen interpapillär  gelegenen  Zellen.  To  Unter  dem  abgehobenen  Flpithel  liegendes 
geronnenes  Exsudat  (Fibrin),  i  Niedergedrückte  Papillen,  zellig  infiltrirt.  K;irminpräparat. 
Vergr.    150. 

Veslculae  (Fig.  180),  bezeichnet.  Gehen  bei  stürmischen  Ausschwitzun- 
gen und  starken  Läsionen  des  Epithels  alle  Epithelzellen  des  Rete  Mal- 
pighii zu  Grunde,  so  ist  die  Blase  einfächerig.  Bleiben  einzelne 
Epithelien  erhalten  und  bilden  diese  zwischen  den  verflüssigten  Stellen 
mehr  oder  minder  vollkommene  Scheidewände,  so  wird  die  Blase 
mehrfächerig.  Letzteres  ist  bei  frisch  entstandenen  Blasen  das 
gewöhnliche,  und  die  restirenden  Epithelzellen  und  Epithelmembranen, 
welche  die  Scheidewände  bilden,  werden  dabei  vielfach  verunstaltet,  in 
die  Länge  gezogen  und  plattgedrückt.  Nach  längerem  Bestände  der 
Blase  pflegen  die  Scheidewände  zu  einem  grossen  Theile  aufgelöst  zu 
werden. 

Die  Flüssigkeit,  welche  die  Bläschen  und  Blasen  erfüllt,  ist  zu  Be- 
ginn meist  arm  an  Zellen  und  daher  klar.  Zuweilen  enthält  sie  reich- 
lich rothe  Blutkörperchen ,  so  dass  hämorrhagische  Blasen  mit 
rothem  Inhalt  entstehen.  In  anderen  Fällen  ist  der  Inhalt  der  Blase 
reich  an  farblosen  Blutkörperchen ,   erhält  dadurch  eine   trübe ,    weiss- 
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liehe,  Eiter  ähnliche  Beschaffenheit,  eine  Blasenform,  welche  gewöhn- 
lich als  Pustel  bezeichnet  wird.  Häufig  verhält  sich  der  Gang  des 
Processes  so,  dass  zuerst  eine  Blase  mit  hellem  Inhalt  auftritt,  der 
sich  später  trübt,  doch  kann  die  Flüssigkeit  von  vornherein  eine  eitrige 
Beschaffenheit  besitzen,  oder  es  kann  auch  der  Process  abheilen,  ohne 
dass  die  Flüssigkeit  sich  trübt. 

Dickt  sich  der  Inhalt  einer  Pustel  durch  Verdunstung  ein,  so  ent- 
stehen gelbe  oder  grau  oder  braun  gefärbte  Krusten  oder  Borken. 

Ist  bei  einer  Entzündung  der  Haut  die  Circulation  im  Papillar- 
körper  und  im  Corium  andauernd  hochgradig  gestört,  oder  hat  die  Ent- 
zündung erregende  Schädlichkeit  eine  Mortification  des  Gewebes  ver- 
ursacht, so  entstehen  in  der  Folge  nicht  nur  Epithelverluste,  sondern 
auch  Defecte  des  Papillarkörpers  und  des  Corium,  wobei  diese 
Gewebe  entweder  in  grösseren  Schorfen  (Diphtheritis,  Brand)  ab- 
gestossen  werden  oder  mehr  allmählich  der  Auflösung,  der  Vereiterung 
verfallen.  An  die  Entzündung  schliesst  sich  die  Bildung  von  nekroti- 
schen und  brandigen  Herden,  von  Abscessen  und  von  Creschwüren  an. 

Literatur :  Biesiadecki  ,  Sitzber.  d.  k.  jikad.  d.  fViss.  57.  Bd.  1868 ; 
Haight,  ib.  ö7.  Bd. ;  Weigert,  yinat.  Beitr.  zu  Lehre  v.  d.  Pocken,  Breslau 
1874;  Unna,  rirc/i.  Ar  eh.  69.  Bd.  u.  Vierteljahrsschr.  /'.  Derm.  u.  Syph.  F; 
Kenaud,  Annal.  de  derm.;  Pohl-Pincus,  Unters,  über  d.  fVirkungsweise  der 
Vaccine,  Berlin  1882;  Tappe,  Die  Aeliol.  u.  Histol.  der  Schafpocken,  1881; 
TouTON,  Vergleichende  Untersuchungen  über  die  Entstehung  der  Hautblasen, 
Tübingen  1882  ;  Köbnee,  Hereditäre  Anlage  zu  Blasenbildung,  D.  med.  Wochen- 
schrift 1886 ;  GiovANNiNi,  Ricerche  intorno  ad  alcunc  lesioni  inßammatorie  e 
neoplastiche  della  pelle,   Arch.  per  le  Scienze  med.  X  1886. 

§  156.  Die  Hautentzündungen  sind  theils  acute  Processe,  welche 
nach  kurzem  Bestände  abheilen,  theils  chronische  Erkrankungen,  welche 
zu  mehr  oder  minder  hochgradigen  Veränderungen  der  Haut  führen. 

Bei  den  leichten  acuten  Entzündungen  pflegt  das  Exsudat  rasch 
resorbirt  zu  werden  und  es  ist  oft  schon  nach  sehr  kurzer  Zeit  die  Haut 
zur  Norm  zurückgekehrt.  Nicht  selten  heilt  indessen  der  Process  unter 
dem  Auftreten  einer  stärkeren  Abschuppung  der  Epidermis,  so  dass 
sich  Schuppen  oder  Squamae  von  der  Haut  abstossen.  Es  sind  dies 
kleine  kleienähnliche ,  oder  grössere  dünne,  weiss  glänzende,  oder  mehr 
schmutzig  grauweiss  gefärbte  Plättchen ,  oder  dickere  weisse  Platten 
oder  zusammenhängende  Membranen,  welche  sich  von  der  Oberfläche 
der  Haut  abschülfern.  Bei  der  Bildung  kleiner  Schuppen  spricht  man 
von  einer  Desquamatio  furfuracea,  sind  dieselben  grösser,  von 
einer  Desquamatio  membranacea  und  siliquosa.  Zuweilen 
ballen  sich  die  Schuppen  zu  Häufchen  oder  zu  dicken  Platten  zusam- 
men. Die  Schuppenbildung  ist  eine  Folge  theils  vermehrter,  theils 
krankhaft  veränderter  Production  von  yerhornten  Zellen. 

Nach  Austritt  von  rothen  Blutkörperchen  entstehen  im  Gewebe  vor- 
übergehende Pigmentirungen. 

Unter  Bläschen,  Pusteln  und  Borken  stellt  sich  schon  sehr  bald 
eine  regenerative  Wucherung  des  Epithels  ein,  welche  namentlich 
vom  Bande  der  Entzündungsherde  (Fig.  181  d  d^)  ausgeht  und  sich 
von  da  über  die  von  Epithel  entblössten  Stelleu  vorschiebt.  Sind  zwi- 
schen den  Papillen  noch  Epithelreste  vorhanden,  so  kann  auch  von 
diesen  die  Epithelregeneration  ausgehen,  und  ebenso  kann  das  Epithel 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  patli.  Auat.     5.  Aufl.  O/ 
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auch  von  Haarbälgen  und  von  Äusführungsgängen  der  Talg-  und  Schweiss- 
diüsen  aus  sich  über  die  angrenzenden  Theile  der  Haut  vorschieben. 
Durch  alle  diese  Regenerationsvorgänge  wird  die  Masse  der  Bläschen, 
Pusteln  und  Borken  mehr  und  mehr  nach  aussen  gedrängt  und  vom 
unterliegenden  Papillarkörper  durch  eine  Epithelschicht  abgegrenzt, 
welche  sehr  bald  sich  in  die  normalen  Epithellagen  gliedert,  somit  sehr 
bald  auch  eine  neue  Hornschicht  (^^2)  erhält.  Wird  nach  einiger  Zeit 
die  Borke  abgestossen,  so  ist  die  Epitheldecke  unter  derselben  schon 
mehr  oder  weniger  vollkommen  regenerirt. 
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Fig.  181.  Brandblase  in  Heilung.  Durchschnitt  durch  die  Haut  der  Katzen- 
pfote 48  Stunden  nach  Erzeugung  einer  Brandblase,  a  Hornschicht.  b  Rete  Malpighii. 
c  Corium  mit  Schweissdriisen  (h).  d  Neugebildetes,  d^  neugebildetes  und  bereits  in  ver- 
schiedene Schichten  differenzirtes  Epithel,  d^  Neugebildete  Hornschicht.  e  Das  degene- 
rirte  alte  Epithellager,  y  Eiterkörperchen.  g  Secundäres  Exsudat.  Kanadabalsampräparat, 
in   Alaunkarmin  gefärbt.     Vergr.  25. 

Sind  durch  einen  Entzündungsprocess  Papillen  und  Theile  des 
Corium  verloren  gegangen,  so  pflegt  die  Regeneration  eine  unvollkom- 
mene zu  sein,  indem  ein  neuer  Papillarkörper  sich  gar  nicht  oder  nur 
in  unvollkommener  Weise  bildet.  Die  Stelle  wird  zwar  mit  Epidermis 
bedeckt,  der  Defekt  im  Bindegewebe  durch  neues  Bindegewebe  geschlos- 
sen, allein  die  Oberfläche  desselben  bleibt  glatt  und  ist  etwas  gegen  die 
Umgebung  vertieft;  es  bleibt,  wie  man  sagt,  eine  Narbe  zurück.  Kurz 
nach  ihrem  Entstehen  ist  dieselbe  abnorm  roth,  später  wird  sie  meist 
blasser  als  die  Umgebung  und  entbehrt  oft  des  normalen  Pigmentes.  Zu- 
weilen wird  sie  dauernd  von  einem  Pigmentstamm  umgeben. 

Bei  chronischen  Entzündungen  können  sich  in  der  Haut  sowohl 
atrophische  als  auch  hypertrophische  Zustände  einstellen. 

Die  Epithelproduktion  ist  häufig  gestört,  bald  abnorm  ge- 
ring, bald  abnorm  gesteigert  oder  pathologisch  verändert.  Nicht  selten 
ist  sie  andauernd  durch  Bildung  von  Schuppen  ausgezeichnet,  wobei 
die  aus  der  Tiefe  nachrückenden  Epithelzellen  nicht  den  normalen  Ver- 
hornungsprocess  eingehen ,  sondern  mehr  einem  Vertrocknungsprocess 
anheimfallen. 

Die  bindegewebigen  Papillen  des  Papilla rkörpers  können 
bei  chronischen  Reizzuständen  h  y  p  e  r  t  r  0  p  h  i  r  e  n  und  sich  verzweigen, 
und  ebenso  kann  auch  das  Corium  und  das  subcutane  Binde- 
gewebe sich  verdicken.  In  andern  Fällen  stellt  sich  eine  Atro- 
phie beider  ein,  wobei  die  Hautpapillen  sich  abflachen  und  das  Corium 
sich  verdünnt. 
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Bei  den  als  infectiöse  Granulatioiisgeschwülstc  bezeichneten 
Erkrankungen  bilden  sich  in  der  Haut  die  für  die  jeweilige  Erkran- 
kungsform charakteristischen  zelligen  Infiltrationsherde  und  Gewebs- 
wucherungen ,  die  nach  kürzerem  oder  längerem  Bestände  sich  wieder 
zurückbilden  oder  absterben  und  zerfallen  und  zu  Abscess-,  Geschwürs- 
und Narbenbildungen  Veranlassung  geben. 

Bei  chronischen  parasitären  Entzündungen  ist  es  eine  sehr  häufige 
Erscheinung,  dass  der  Process  im  Centrum  abheilt,  während  er  in  der 
Peripherie  weiterschreitet.  Auf  diese  Weise  entstehen  dann  oft  eigen- 
artig ringförmig  gestaltete  Krankheitsherde  mit  normal  aussehendem 
oder  narbig  verändertem  Centrum. 

Durch  Vereinigung  mehrerer  solcher  radiär  sich  verbreitender  Ent- 
zündungsherde entstehen  eigenartige  buchtige,  oder  in  Schlangenlinien 
verlaufende  Zeichnungen. 

2.     Die  einzelnen  Entzündungsformen  der  Haut  mit  Ein- 
schluss  der  parasitären  Hautaf fection en. 

§  157.  Unter  den  leichtesten  Formen  der  Hautentzündung,  welche 
wesentlich  durch  erythematöse  Röthungen,  zum  Theil  auch  durch  Schwel- 
lungen ausgezeichnet  sind,  lassen  sich  theils  nach  ihrer  Aetiologie,  theils 
nach  ihrer  äusseren  Erscheinung  eine  Reihe  von  Formen  unterscheiden, 
von  denen  die  Nachstehenden  die  wichtigsten  sind. 

Das  Masernexanthem  tritt  zuerst  am  Gesicht,  der  Stirn  und  den 
Schläfen  auf  und  verbreitet  sich  von  da  über  den  Hinterkopf,  den  Hals, 
die  Schultern  und  den  Stamm.  Es  bildet  nagelgliedgrosse  rothe  und 
gelblichrothe  Flecken,  welche  theils  im  Niveau  der  Haut  liegen,  theils 
etwas  über  dasselbe  erhaben  sind  und  Knötchen  bilden,  welche  den 
Follikelmündungen  entsprechen  (morbilli  laeves  und  papulosi). 
Die  Haut  und  das  subcutane  Gewebe  sind  stellenweise  mehr  oder  we- 
niger ödematös  geschwellt,  namentlich  im  Gesicht.  Die  Flecken  können 
theilweise  confluiren,  jedoch  nie  allgemein.  Schon  nach  Verlauf  weniger 
Stunden  blasst  das  Exanthem  mit  Hinterlassung  leichter  gelblicher 
Pigmentirung  ab,  und  an  Stelle  des  Exanthems  tritt  eine  kleienförmige 
Abschuppung  der  Haut  ein. 

Das  Scharlachexanthem  tritt  zuerst  am  Halse  und  in  der  Schlüs- 
selbeingegend auf  und  verbreitet  sich  von  da  über  den  Rücken  und  die 
Brust  auf  die  oberen  und  unteren  Extremitäten.  Erst  bilden  sich  feine 
rothe  Pünktchen,  welche  sehr  dicht  beisammen  stehen,  so  dass  die  affi- 
cirten  Theile  difl'us  roth  erscheinen.  Anfangs  ist  die  Farbe  rosenroth, 
später  dunkelroth,  livid,  „scharlachroth".  Die  Haut  ist  durch  die  In- 
filtration geschwellt.  Das  Exanthem  erhält  sich  1 — 3,  zuweilen  5 — 7 
Tage,  dann  blasst  es  ab,  und  die  Haut  erscheint  gelbbraun  pigraentirt. 
"Weiterhin  schülfert  sich  die  Epidermis  in  kleineren  (Desquamatio 
furfuracea)  und  grösseren  Lamellen  (Desq.  membranacea)  ab. 
Zuweilen  kommt  es  auch  bei  Scharlach  zu  Knötchen-  und  Bläschenbil- 
dungen (Scarlatina  papulosa,  vesicularis  und  pemphigoi- 
des), nicht  selten  auch  zu  Häraorrhagieen  (Sc.  hämorrhagica).  Das 
im  Gewebe  sitzende  Exsudat  ist  ziemlich  zellreich. 

Als  Erythema  exsiidatiTiim  multiforme  bezeichnet  mau  eine 
Hautaflection,  welche  gewöhnlich  am  Hand-  und  Fussrücken,  sowie  auf 
den  angrenzenden  Hautpartieen  der  Vorderarme  und  der  Unterschenkel 
auftritt  und  durch  die  Bildung  stecknadelkopfgrosser,  alsbald  zu  Lin- 
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sengrösse  heranwachsender,  zinnoberrother,  unter  dem  Fingerdruck  er- 
blassender, flacher,  nur  massig  prominirender,  scharf  begrenzter,  disse- 
minirter  Flecken  (Erythema  laeve)  characterisirt  ist.  Durch  peri- 
pheres Wachsthum  werden  die  Flecken  grösser,  während  sie  zugleich 
im  Centrum  einsinken  und  cyanotisch  werden.  Die  grösseren  Flecken 
confluiren  untereinander.     Nicht  selten  treten  Hämorrhagieen  ein. 

Durch  Abblassen  der  Flecken  im  Centrum  bei  Ausbreitung  des 
rothen  Saumes  entsteht  das  sogen.  Er.  annulare  s.  circinnatum, 
durch  Aufeinandertreöen  mehrerer  Kreise  das  Er.  gyratum,  durch 
das  Auftreten  eines  rothen  Heckes  in  einem  blassen,  von  einem  rothen 
Kreise  umgebenen  Centrum  das  Er.  Iris,  durch  Bildung  von  Knötchen 
und  Knoten  das  Er.  papulatum  s.  tuberculatum,  durch  Bildung 
von  Quaddeln  das  Er.  urticatum  s.  Liehen  urticatus,  durch 
Bildung  von  Bläschen  das  Er.  vesiculosum.  Schreitet  die  Bläschen- 
bildung  peripher  weiter,  während  sich  das  Centrum  zurückbildet,  so 
entsteht  der  Herpes  circinnatus,  characterisirt  durch  einen  Kranz 
von  Bläschen.  Ist  in  der  Mitte  des  Kranzes  noch  ein  Bläschen,  so 
spricht  mau  von  Herpes  Iris.  Ein  grossblasiges  Erythem  bezeichnet 
man  als  Er.  bullosum. 

Nach  Rückbildung  des  Processes  pflegt  eine  braune  Pigmentirung 
zurückzubleiben.  Hatten  sich  Bläschen  gebildet,  so  bilden  sich  nachher 
auch  Schuppen  und  Krusten.  Der  Process  dauert  14  Tage  bis  4  Wochen. 
Als  Ursachen  seiner  Entstehung  wird  von  manchen  Autoren  (Lewin, 
KöBNEß,  AusPiTz,  Schwimmer)  eine  Angioneurose  angenommen.  Nach 
CoRDUA  kommen  Hautafiectionen  unter  dem  Bilde  des  Erythema  exsu- 
dativum vor,  welche  durch  Kokken  verursacht  werden. 

Das  Erythema  nodosum  s.  Dermatitis  contusiformis  s.  Urti- 
caria tuberosa  ist  ausgezeichnet  durch  die  Bildung  grosser  Beulen 
und  Knollen  und  kommt  am  häufigsten  an  den  unteren  Extremitäten 
vor.  Die  Knollen  ragen  nur  wenig  oder  gar  nicht  über  das  Niveau  der 
Haut  hervor,  sind  an  der  Peripherie  hellroth,  im  Centrum  blauroth. 
Nach  2—3  Tagen  tritt  eine  Verfärbung  in  Blauroth,  Gelb  und  Grün 
und  zugleich  auch  die  Rückbildung  ein.  Da  es  sich  im  Wesentlichen 
um  eine  seröse  Exsudation  handelt,  so  geht  auch  die  Resorption  sehr 
rasch  vor  sich,  und  der  Process  hinterlässt  keine  andere  Veränderung, 
als  eine  leichte  Pigmentirung. 

Das  Erythema  traumaticum  entsteht  nach  äusserst  verschiedenen 
Hautreizen,  die  theils  mechanisch,  theils  thermisch,  theils  chemisch  auf 
die  Haut  einwirken. 

Zu  der  ersten  Gruppe  von  Schädlichkeiten  gehört  z.  B.  das  Reiben 
von  Kleidungsstücken  oder  zweier  Hautflächen  gegeneinander,  zu  der 
zweiten  Verbrennungen  und  Erfrierungen  leichtesten  Grades,  zu  der 
dritten  Terpentin,  graue  Salbe,  verdünnte  Säuren,  die  auf  die  Haut 
applicirt  werden,  ferner  viele  losectenstiche. 

Frost  bewirkt  bei  leichter  Einwirkung  erst  Blässe,  dann  Hyperämie 
durch  Gefässlähmung.  Bei  chronisch  verlaufenden  leichten  Congela- 
tionen  bilden  sich  Frostbeulen  oder  Perniones,  d.  h.  rothe,  durch 
Hyperämie  und  entzündliche  Exsudation  bedingte  Beulen. 

Mitunter  entstehen  Erytheme  auch  durch  Genuss  von  Medi- 
camenten (Belladonna,  Salicyl,  Arsenik,  Kalomel,  Chloralhydrat,  Chi- 
nin), ferner  bei  Leiden  des  Nervensystemes,  und  bei  Stö- 
rung der  Verdauung,  so  namentlich  bei  Kindern  und  bei  Individuen, 
die  an  fieberhaften  Infectionskrankheiten  (Variola)  leiden. 
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Zu  der  Gruppe  der  exsudativen  Erytheme  gehört  auch  ein  l'heil 
der  als  Roseola  bezeiclineten  circuniscripten  rothen  Hautflecken.  Je 
nach  ihrer  Ursache  spricht  man  von  R.  rheumatica,  cholerica,  typhosa, 
aestiva,  autumnalis,  infantilis  etc. 

Mit  dem  Namen  Pellagra  oder  Mal  rosso  oder  Mal  del  sole 
oder  Risi pol a  lombarda  hat  man  eine  eigenthümliche,  in  Oberitalien, 
Südfrankreich,  Spanien  und  Rumänien  vorkommende  Krankheit  belegt, 
bei  welcher  Erytheme  besonders  an  den  unbekleideten  Hautstellen  auf- 
treten. Sie  zeigen  sich  besonders  im  Erühjahr  und  im  Sommer  und 
schwinden  im  Herbst  unter  Schuppung. 

Urticaria  oder  Ciiidosis  (Nesselsucht)  nennt  man  ein  Exanthem, 
das  sich  durch  Bildung  von  Quaddeln  auszeichnet,  die  rasch  sich  er- 
heben und  rasch  wieder  verschwinden.  Das  Plateau  der  Quaddeln  ist 
weiss,  der  Saum  roth.  Mitunter  entwickeln  sich  auch  kleine  Bläschen 
(U.  vesiculosa),  oder  Knötchen  (U,  papulosa).  Die  Urticaria  ist  theils 
ein  Efiect  äusserer  Schädlichkeiten  (Brennnesseln-,  Floh-,  Wanzen-,  Läuse-, 
Mückenstiche),  theils  eine  symptomatische  Erscheinung,  die  bei  Reiz- 
zuständen in  anderen  Organen  (Darm)  oder  in  der  Haut  selbst  auftritt. 
Bei  manchen  Individuen  tritt  Urticaria  nach  Genuss  von  Austern,  Kreb- 
sen, Caviar,  Krabben,  Seefischen,  Erdbeeren  etc.  auf.  Auch  Störungen 
im  Gebiete  des  Genitalapparates  kann  sie  hervorrufen. 

Literatur:  Coedua  {Erythewa  multiforme),  D.  med.  Wochenschr.  1885 f 
Scheiblee  {Pellagra),  Vierteljahrsschr.  f.  Derm.  u.  Syph.  II;  Wintebnitz 
{ebenso),  ib.  III;  Lewin  {Erythema  multiforme),  Charite-Annnlen  III  1818; 
Auspilz  (ebenso),  Arc/i.  f.  Derm.  1874;  Schwimmer  {ebenso),  v.  Ziemssen^s 
Handb.  XI V. 

§  158.  Wirken  höhere  Temperaturen  in  der  Weise  auf  die  äussere 
Haut  ein ,  dass  sie  das  Gewebe  nicht  abtödten ,  sondern  nur  zu  einer 
Lähmung  der  Blutgefässe  und  weiterhin  zu  congestiver  Hyperämie  und 
zu  geringen  Exsudationen  führen ,  so  bezeichnet  man  den  Process  als 
Dermatitis  coml)ustionis  erytliematosa  und  die  dadurch  gesetzte  Ver- 
änderung als  eine  Verbrennung  ersten  Grades. 

Wird  durch  stärkere  Einwirkung  hoher  Temperaturen  das  Epithel 
abgetödtet  und  die  darunter  liegenden  Gefässe  dermassen  lädirt,  dass 
eine  heftige  Exsudation  aus  dem  Papillarkörper  eintritt,  derzufolge  das 
abgetödtete  Epithel  sich  verflüssigt  und  sich  eine  fächerige  oder 
eine  einfache  Brandblase  bildet  (vergl.  pg.  416,  Fig,  180),  so  be- 
zeichnet man  dies  als  eine  Dermatitis  combustionis  bullosa  und  be- 
trachtet die  Veränderung  als  eine  Verbrennung  zweiten  Grades. 

Verbrennungen,  welche  zur  Verschorfung  von  Cutisgewebe  führen, 
werden  als  Verbrennung  dritten  Grades,  solche,  welche  zu 
Verkohlungen  führen ,  als  Verbrennung  vierten  Grades  be- 
zeichnet. 

Verbrennungen  zweiten  Grades  heilen,  falls  die  Wundfläche  nicht 
verunreinigt  wird,  durch  regenerative  Wucherung  des  Epithels  (vergl. 
§  156,  Fig.  181).  Bei  höheren  Graden  von  Verbrennung  heilt  die  Wunde 
unter  Bildung  von  Granulations-  und  Narbengewebe. 

In  ähnlicher  Weise  wie  höhere  Temperaturen  kann  auch  Kälte 
wirken.  Bei  Blasenbildung  spricht  man  von  einer  Dermatitis  con- 
gelationis bullosa,  bei  Eintritt  von  brandiger  Gewebsnekrose  von  einer 
Congelatio  gangraenosa.    Beide  Veränderungen  kommen  meist  neben- 
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einander  vor.  Die  abgestorbenen  Theile  sehen  frisch  livid  geröthet,  später 
schwarzroth,  brandig  aus  und  werden  durch  demarkirende  Eotzündung 
Yom  lebenden  Gewebe  losgelöst. 

Ein  ähnliches  Verhalten  wie  Brandblasen  zeigen  auch  durch  Can- 
tharidenpflaster  erzeugte  Blasen,  nur  pflegt  die  Quellung  und  Ver- 
flüssigung des  Epithels  nicht  so  stark  zu  sein  und  nicht  so  rasch  vor 
sich  zu  gehen.  Auch  bilden  sich  aus  den  abgetödteten  Epithelzellen  stel- 
lenweise kernlose  Schollen. 

§  159.  Miliaria  crystallina  nennt  man  eine  Eruption  von  kleinen 
wasserhellen,  nur  von  einer  dünneu  Epidermisdecke  bedeckten  Bläschen, 
welche  zuweilen  bei  Puerperalaffectionen,  bei  Typhus,  dem  acuten  Ge- 
lenkrheumatismus etc.  aufschiessen  und  mehrere  Tage  bestehen  können. 
Ihr  Sitz  ist  hauptsächlich  der  Rumpf.  Sie  entstehen  durch  eine  zellig 
seröse  Infiltration  des  Papillarkörpers  und  der  Epitheldecke,  derzufolge 
sich  die  nicht  verhornten  Epithelzellen  auflösen.  Nach  kurzem  Be- 
stände der  Bläschen,  deren  Inhalt  erst  zellarm,  später  ziemlich  zell- 
reich ist,  regenerirt  sich  die  Epitheldecke  unter  denselben.  Bildet  sich 
auch  eine  neue  Hornschicht,  so  erscheint  alsdann  das  Bläschen  zwi- 
schen die  Blätter  der  Hornschicht  eingeschlossen.  Die  zelligen  Herde 
des  Corium  erhalten  sich  ziemlich  lange ,  namentlich  innerhalb  der 
Lymphgefässe. 

§  160.  Unter  Herpes  versteht  man  (Kaposi)  eine  acut  und  typisch 
verlaufende  Hautaffection ,  welche  sich  durch  Bildung  von  in  Gruppen 
gestellten,  mit  wasserheller  Flüssigkeit  gefüllten  Bläschen  characterisirt, 
welche  ferner  gewisse,  theils  anatomisch  besonders  vorgezeichnete,  theils 
wenigstens  topographisch  markirte  Regionen  des  Körpers  befällt  und 
jedesmal  in  einem  bestimmten,  auf  relativ  kurze  Zeit  bemessenen  Cyclus 
abläuft. 

Als  erste  Veränderung  beobachtet  man  die  Bildung  kleiner  Haut- 
elevationen  oder  Knötchen ,  welche  sich  rasch  durch  Ansammlung  von 
Serum  zu  Bläschen  entwickeln.  Damit  ist  der  Höhepunkt  des  Processes 
erreicht.  Die  Bläschen  bestehen  ein  paar  Stunden  oder  1 — 2—4  Tage 
und  trocknen  alsdann  zu  Borken  ein,  während  unter  denselben  sich 
eine  regenerative  Wucherung  des  Epithels  einstellt,  welche  zu  einem 
Wiederersatz  der  verloren  gegangenen  epithelialen  Hautbestandtheile,  so- 
■  wie  zur  Elimination  und  Abstossung  der  Borke  führt. 

Die  Herpesblasen  entstehen  in  den  tieferen  Schichten  des  Rete 
Malpighii.  Die  Zellen  des  letzteren  gehen  theils  unter  Aufquellung  und 
Vacuolenbildung  zu  Grunde,  theils  werden  sie  durch  das  austretende 
Exsudat  auseinandergedrängt  und  vielfach  verzerrt. 

Der  Blaseninhalt  der  ausgebildeten  Blase  besteht  aus  Serum ,  Fi- 
bringerinseln und  Eiterkörperchen.  Letztere  sind  namentlich  in  späteren 
Stadien  des  Processes  vorhanden.  Auch  der  Papillarkörper  und  das 
Corium  sind  von  seröser  Flüssigkeit  und  Rundzellen  mehr  oder  weniger 
reichlich  durchsetzt.  Mitunter  treten  auch  Hämorrhagieen  auf.  Geht 
dabei  der  Papillarkörper  stellenweise  zu  Grunde  und  kommt  es  zu  Eite- 
rung, so  heilt  später  der  Process  unter  Bildung  einer  Narbe. 

Man  unterscheidet  nach  Sitz  und  Genese  5  Herpesformen. 
1)  Herpes    Zoster,    G  ü  rtelau  s  schlag ,    ist  eine  Krankheit,  bei 
welcher  in  acuter  Weise   Bläschengruppen  auftreten,  die  in  ihrer  Yerbrei- 
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tung  sich  an  einen  Nervenbezirk  anschliessen.  Meist  tritt  die  Affection 
einseitig,  selten  doppelseitig  auf. 

Der  Inhalt  der  Bläschen  bleibt  3 — 4  Tage  klar,  dann  trübt  er  sich 
und  wird  eitrig.  Durch  Eintrocknen  bilden  sich  gelbbraune  Borken.  Zu- 
weilen treten  bei  der  Blasenbildung  Hämorrhagieou  auf 

Auf  den  Zusammenhang  der  Blaseneruption  mit  der  Ausbreitung  eines 
Nerven  hat  zuerst  Bäuensprung  aufmerksam  gemacht  {Charid-yinnahn  IX. 
und  AI.  Bd.)  und  nachgewiesen,  dass  zuweilen  gleichzeitig  in  den  Spinal- 
ganglien und  in  dem  Ganglion   Gasseri   Veränderungen  vorhanden  sind. 

Untersuchungen  von  Rayee,  Weidner,  E.  Wagnke,  Charcot,  Kaposi, 
BoHN ,  E.  LissER,  Neümann,  Curschmakn,  EisENLOHR  Und  Anderen  haben 
dies  bestätigt  und  gezeigt,  dass  auch  Erkrankungen  des  Rückenmarks  und 
der  peripheren  Nerven  zu  Blaseneruptionen  führen  können.  Die  Verände- 
rungen in  den  genannten  Theilen  des  Nervensystems  treten  theils  primär, 
theils  secundär  nach  Erkrankung  der  Nachbarschaft,  theils  nach  Traumen 
auf.  Meist  handelt  es  sich  um  entzündliche  und  hämorrhagische  Processe,  in 
Folge  deren  die  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  theilweise  zu  Grunde  gehen. 

Literatur  :  Kaposi  ,  fViener  med.  Wochenschr.  181 -i  ,  1815  und  1811  ; 
BoHN,  Jahrb.  f.  Kinder heilk.  N.  F.  1869;  Chaecot,  Legons  sur  /es  malad, 
du  syst,  nerv.;  Haight,  Sitzungsber.  d.  fViener  Acad.  d.  IViss.  51.  Bd.; 
Wagnee,  Jrch.  d.  Heilk.  XI;  Wxss,  ebenda  XII ;  E.  Lessee,  Virch.  Arr.h. 
86.  u.  93.  Bd. ;  Neumann  ,  Lehrbuch  d.  Hautkrankheiten ;  Cueschmann  u. 
Eisenlohe,  D.  Ar  eh.  f.  klin.  Med.  XXXIF  1884;  Dublee,  Neuritis,  Firch. 
Arch.  96.  Bd.;  Weyl,  Allg.  fViener  med.  Zeitung  1884;  Schwimmee,  v.  Ziems- 
sens  Handb.    XI T. 

2)  Herpes  labialis  und  facialis  nennt  man  eine  acute  Bläs- 
cheneruption im  Bereiche  der  Lippen  und  in  der  Umgebung  des  Mundes 
und  der  Nase.  Die  Bläschen  bestehen  2  —  3  Tage  und  heilen  unter  Bil- 
dung von  Borken  ohne  Narben  ab.  Die  Ursache  der  Affection  ist  unbe- 
kannt Häufig  beobachtet  man  sie  bei  Pneumonie  und  Intermittens,  selten 
bei  Typhus. 

3)  Der  Herpes  praeputialis  und  progenitalis  hat  seinen 
Sitz  am  Penis ,  an  der  Clitoris  und  an  den  Labien.  Der  Yerlauf  ist  ähn- 
lich wie  bei  Herpes  labialis, 

4)  Herpes  Iris  und  circinnatus  ist  nach  Kaposi  identisch  mit 
Erythema  Iris  und  circinnatum.  Die  Blasen  treten  auf  Hand- und 
Fussrücken  und  den  angrenzenden  Theilen  der  Extremitäten  auf  und  bil- 
den einfache  oder  concentrische  Kreise.  Die  kleinen  Bläschen  involviren 
sich  nach  8 — 10  tägigem  Bestände  durch  Resorption  und  Verdunstung  des 
Inhaltes.  Balzee  (^Arch.  d.  phys.  1883)  fand  in  den  Schuppen  von  5  Fällen 
von  Herpes  circinnatus,  bei  denen  die  Haare  nicht  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen waren,  lange  verzweigte  doppelt  conturirte  Fäden  und  Conidien,  die 
grösser  waren  als  bei  Trichophyton  tonsurans  (§  177), 

5)  Der  Herpes  tonsurans  vesiculosus  ist  eine  besondere  Form 
des  Herpes  tonsurans  (vergl.  §  177),  einer  durch  pflanzliche  Parasiten  be- 
dingten Hautaffection ,  bei  welcher  sich  aus  Bläschen  zusammengesetzte 
Kreise  verschiedener  Grösse  bilden.  Sie  entwickeln  sich  von  einem  Cen- 
trum aus  in  der  "Weise,  dass  die  ursprünglichen  Bläschen  wieder  eintrock- 
nen, während  neue  Bläschen  an  der  Peripherie  aufschiessen. 

§  161.  Als  Pemphigus  bezeichnet  mau  einen  Hautausschlag,  bei 
welchem  auf  der  Haut  Blasen  von  der  Grösse  einer  kleinen  Erbse  bis 
zu  derjenigen  eines  Gänseeies  sich  entwickeln. 
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Der  Blasenbildung  geht 
meist  die  Bildung  rother 
Flecken  und  Quaddeln 
vorauf,  und  es  erheben  sich 
die  Blasen  auf  den  letzte- 
ren, doch  können  auch  Bla- 
sen auf  scheinbar  unver- 
änderter Haut  entstehen. 
Der  Inhalt  der  Blasen  ist 
anfangs  wasserklar ,  zu- 
weilen hämorrhagisch  ge- 
färbt'; später  wird  er  trübe, 
eitrig.  Durch  Vertrocknung 
des  Exsudates  bilden  sich 
Borken,  unter  denen  das 
Epithel  sich  wieder  rege- 
nerirt (Pemphigus  vul- 
garis). 

In  anderen  Fällen  bleibt 
die  Ueberhäutung  aus,  und 
die  Abhebung  der  epider- 
moidalen  Decke  greift  in 
der  Peripherie  weiter  um 
sich,  so  dass  das  Corium 
über  grosse  Strecken  bloss- 
gelegt wird (P,  foliaceus). 
Nach  Entfernung  der  Bla- 
sen erscheint  die  Oberfläche 
roth,  nässend.  Durch  Ver- 
trocknung des  an  die  Ober- 
fläche gesickerten  Exsuda- 
tes bilden  sich  Borken. 

Das  -Corium  ist  an  sol- 
chen Stellen  stets  mehr  oder 
weniger  infiltrirt.    Mitunter 
kommt  es  zu  nekrotischem 
Zerfall   einzelner   Gewebs- 
partieen  (P.  d  i  p  h  t  h  e  r  i  - 
t  i  c  u  s).    Im  Anschluss  da- 
ran können   sich  Granula- 
tionen  erheben,   die   aber 
wieder  zerfallen  (Kaposi). 
Kleine  Blasen  sind  fä- 
cherig, grosse  meist  ein- 
kämmerig.     An  der  TJnter- 
fläche  der  Blasendecke  hän- 
gen oft   aus   den  Follikel- 
mündungen herausgeris- 
sene Epidermisfortsätze.     Der  Papillarkörper  und  das  Corium  sind  mehr 
oder  weniger  reichlich  zellig  infiltrirt. 


s 
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Fig.  182.    Pemphigus   acutus  (nach  eiuer 
von  Demmk  erhaltenen  Photographie). 


Nach    dem    klinischen    Yerlauf   unterscheidet   man    (Kaposi,   Neumann) 
6  Hauptformen : 
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1)  Pemphigus  acutus  ist  eine  acute  AfFection,  bei  welcher  mit 
oder  ohne  riebercrscheinungen  uuregelmässig  vertheilte  Blasen  auftreten, 
welche  nach  Bestand  einiger  Stunden  oder  Tage  zu  Borken  eintrocknen. 
Bei  Abfall  derselben  ist  die  Haut  mit  junger  Epidermis  bedeckt;  der  Pro- 
cess  hat  sein  Ende  erreicht.  Nach  EösJ'.r,  Vidal  u.  Colrat  lassen  sich  die 
Blasen  durch  Autoinoculation  vervielfältigen. 

2)  Pemphigus  chronicus  vulgaris  zeichnet  sich  durch  Bil- 
dung prallgefüllter  Blasen,  die  unter  Fiebererscheinungen  auftreten ,  aus. 
Die  Eruption  erfolgt  in  periodisch  sich  wiederholenden  Ausbrüchen.  Je 
nach  der  Gruppirung  der  Blasen  unterscheidet  man:  P.  disseminatus  mit 
unregelmässig  zerstreuten,  P.  confertus  mit  dichtgedrängten,  P.  circinnatus 
mit  Kreise  bildenden  und  P.  gyratuB  oder  serpiginosus  mit  Schlangenlinien 
bildenden  Blasen.  Der  Process  dauert  ungefähr  2 — 6  Monate  und  endet 
iiuweilen  tödtlich.  Vor  einigen  Jahren  habe  ich  einen  Pall  secirt,  der 
nach  6  Wochen  mit  Tod  abging.  Giblee  {Gaz.  de  Paris  1881),  Colkat 
{Revue  de  med,  XII  1884)  und  Andere  halten  dafür,  dass  der  Pemphigus 
durch  Bacterien  (Kokken)  hervorgerufen  werde.  Demme  {Verhandl.  d. 
V.  med.  Congresses,  Wiesbaden  1885)  hat  neben  Stäbchen  aus  Pemphigus- 
blasen  (Fig.  182)  Kokken  gezüchtet,  die  auf  Fleischinfuspepton- Agar  milch- 
weisse  Kulturen  bildeten  und  bei  Meerschweinchen  injicirt  Entzündungen 
hervorriefen,  und  er  ist  geneigt  einen  ursächlichen  Zusammenhang  zwischen 
Kokken  und  den  Pemphiguseruptionen  anzunehmen. 

3)  Pemphigus  foliaceus  ist  die  schwerste  Form  des  P.  Er 
zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  der  Process  stetig  weiter  kriecht  und  die 
Bildung  junger  Epidermis  nur  in  unvollkommener  Weise  erfolgt.  Nach 
Monaten  und  Jahren  wird  schliesslich  der  ganze  Körper  befallen.  Die 
Haut  sieht  dann  theils  pergamentartig  trocken  und  braun  ,  theils  nässend 
und  roth  aus,  theils  ist  sie  von  Borken  bedeckt  und  mit  Bissen  durch- 
zogen. Nach  AuspiTz  und  H.  v.  Hebea  fehlen  bei  dieser  Pemphigusform 
entzündliche  Veränderungen.  Es  soll  das  Wesen  der  Affection  in  einem 
pathologischen  Zustande  des  Epithels  liegen,  so  dass  die  im  Gewebe  vor- 
handene Flüssigkeit  die  Stachelzellen  aus  ihren  Verbindungen  reisst. 

4)  Als  Pemphigus  vegetans  wird  eine  maligne,  in  kurzer  Zeit  zum 
Tode  führende  Erkrankung  beschrieben  (Neumann,  Vierteljahrsschr.  f.  Dermalol. 
und  Syph.  XIII  1886),  bei  welcher  in  der  Haut  etwa  linsengrosse  Blasen 
erscheinen,  in  deren  Grunde  nach  Ablösung  der  epidermoidalen  Decke  drü- 
sige, Warzen-  und  knopfförmige,  dicht  aneinander  gedrängte  Wucherungen 
entstehen,  welche  zunächst  von  einem  excoriirten  Hofe  und  weiter  nach 
aussen  von  schlangenlinienartig  sich  ausbreitenden  blasigen  Abhebungen 
der  Epidermis  begrenzt  sind  und  eine  übelriechende  Flüssigkeit  absondern, 
die  zu  Krusten  eintrocknet. 

Die  Efflorescenzen  localisiren  sich  im  Beginn  an  der  Haut  des  Ge- 
nitale, den  inneren  Schenkelflächen,  den  Achselhöhlen,  an  der  Schleimhaut 
des  Mundes,  weiterhin  an  der  ganzen  Hautoberfläche  und  ergreifen  auch  die 
Schleimhäute  des  Pharynx,  des  Kehlkopfes,  der  Vulva,  der  Scheide  und  der 
Afterfalten.     Sie  sind  früher  vielfach  für  syphilitisch  angesehen  worden. 

5)  Pemphigus  syphiliticus   s.   §    175. 

6)  Pemphigusartige  Hautentzündungen  können  sich  auch  bei  Erkran- 
kung des  Nervensystems  einstellen  (Leloie,  Affect.  cut.  dtorg.  nerv.  Paris 
1882;  B.  Meter,  Virch.  jirch.  ,94.  Bd. ;  Beissaud,  Soc.  de  Ch'nique  de  Paris 
1878)  und  können  als  Pemphigus  neuriticus  bezeichnet  werden. 

§  162.  Das  Ekzem  ist  eine  bald  acut,  bald  chronisch  verlaufende 
Dermatose,  bei  welcher  sich  Knötchen,  Bläschen,  Pusteln   und 
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Borken  bilden ;  bei  welcher  ferner  die  Haut  mehr  oder  weniger  diffus 
geröthet  und  geschwellt  ist,  häufig  schuppt  oder  nässt  und  sich  mit 
ausgedehnten  Borken  bedeckt. 

Die  Ekzeme  entstehen  durch  äussere  Reize.  Sind  dieselben  gering 
oder  ist  die  Haut  gegen  Reize  nicht  empfindlich,  so  bilden  sich  als  ge- 
ringster Grad  der  Veränderung  Knötchen  (E.  papulosum).  Bei  etwas 
stärkeren  Reizen  bilden  sich  kleine  Bläschen  (E.  vesiculosu  m).  Trock- 
net der  Inhalt  derselben  ein ,  so  stösst  sich  die  Decke  in  Form  von 
Schuppen  ab. 

Ist  der  Reiz,  der  die  Haut  trifft,  intensiver  oder  die  Haut  sehr 
empfindlich,  so  kommt  es  zu  schmerzhafter  Röthung  und  Schwellung 
eines  ganzen  Hautbezirkes  (E.  erythematosum).  Auf  diesem  ent- 
zündeten Bezirke  erheben  sich  alsdann  Bläschen  mit  hellem  Inhalt,  der 
indessen  bald  sich  eitrig  zu  trüben  pflegt  (E.  vesiculosum  et  pu- 
stulosum).  Geht  die  Decke  der  Bläschen  (durch  Kratzen)  verloren, 
so  nässt  die  Fläche  (E.  madidans).  Die  der  verhornenden  Epider- 
miszellen  beraubte  Fläche  sieht  dunkelroth  aus  (E.  rubrum). 

Durch  Vertrocknung  des  an  die  Oberfläche  gelangenden  theils  serö- 
sen, theils  eitrigen  Secretes  bilden  sich  gelbe  Borken  (E.  crustosum). 
Unter  diesen  Borken  sammelt  sich  dann  oft  Eiter  an  (E.  impetigi- 
nosum).  In  anderen  Fällen  tritt  unter  den  Borken  Epithelneubildung 
ein.  Stossen  sich  die  Borken  ab,  so  erscheint  die  Stelle  roth  und  schül- 
fert  (E.  squamosum).  Kommt  der  Process  zur  Heilung,  so  gewinnt 
die  Haut  allmählich  wieder  ein  normales  Aussehen,  doch  ist  sie  häufig 
leicht  pigmentirt. 

Ekzeme,  welche  linsengrosse  zu  Borken  vertrocknende  Pusteln  bil- 
den, werden  häufig  auch  als  Impetigo  bezeichnet.  Grössere  Pusteln, 
welche  zu  braunen  Borken  eintrocknen,  nennt  man  Ekthyma. 

Als  Impetigo  contagiosa  (Fox)  bezeichnet  man  ein  Ekzem ,  das 
durch  Contagiosität  ausgezeichnet  ist.  Die  Affection  tritt  besonders  bei 
Kindern  auf  und  hat  ihren  Sitz  vornehmlich  am  Kopfe  und  an  den  Ex- 
tremitäten. Zu  Beginn  bilden  sich  auf  geröthetem  Grunde  kirschkern- 
grosse  Blasen,  die  später  zu  gelben  Borken  eintrocknen. 

Nicht  selten  wird  der  Entzündungsprocess  chronisch.  In  diesem  Falle 
kann  die  Haut  zu  gleicher  Zeit  mit  Bläschen,  Pusteln,  Borken  und 
Schuppen  besetzt  sein. 

Die  anatomische  Veränderung  im  Cutisgewebe  besteht  bei  Ekzem  in 
einer  zellig  serösen  Infiltration  des  Bindegewebes.  Besonders  dicht  ist 
die  zellige  Infiltration  bei  Ekzema  pustulosum  und  impetiginodes.  Nicht 
selten  ist  auch  das  subcutane  Gewebe  infiltrirt. 

Was  das  Epithel  betrifft,  so  gehen  die  Zellen  der  Schleim  schiebt 
im  Stadium  der  Bläschenbildung  theils  zu  Grunde,  theils  werden  sie 
durch  das  Exsudat  auseinandergedrängt  und  vielfach  spindelförmig  aus- 
gezogen. Die  in  das  Epithel  austretende  Flüssigkeit  enthält  meist  reich- 
lich Rundzellen,  so  dass  man  nicht  nur  in  den  Bläschen,  sondern  sehr 
oft  auch  schon  zwischen  sowie  auch  in  den  noch  erhaltenen  Epithelzellen 
zahlreiche  lymphatische  Elemente  findet.  In  manchen  Fällen  geht  das 
Epithel  ganz  verloren,  und  auch  der  Papillarkörper  kann  unter  der  eitrigen 
Entzündung  (E.  impetiginodes)  zu  Grunde  gehen. 

Nach  leichten  Formen  wird  die  Haut  ad  integrum  restituirt, 
ist  dagegen  stellenweise  der  Papillarkörper  zu  Grunde  gegangen,  so 
wird  derselbe  nicht  mehr  wiederersetzt,  der  Process  heilt  unter  Nar- 
benbildung.    Nach  chronischen   Ekzemen   stellen  sich  Pigmenti- 
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rungen  der  Haut  ein.  Ferner  kann  das  Epithel  sowohl  als  das 
Bindegewebe  hypertrophisch  werden.  Ist  die  Hypertrophie  be- 
deutend, so  erscheint  die  Cutis  erheblich  verdickt,  ähnlich  wie  bei  Ele- 
phantiasis; ist  auch  der  Papillarkörper  vergrössert,  so  wird  die  Ober- 
fläche der  Haut  höckerig  und  warzig.  Da  meist  auch  das  Epithel 
hypertrophisch  ist  und  Epithel-Platten,  Schuppen  und  Schilder  bildet, 
so  gewinnt  der  betreffende  Hautabschnitt  ein  Aussehen  ähnlich  einer 
mit  Elephantiasis  verbundenen  Keratosis  (vergl.  §  179).  Das  hyper- 
plasirte  Bindegewebe  ist,  solange  die  Entzündung  anhält,  von  Rund- 
zellenherden dicht  durchsetzt. 

Literatur  Hebea,  Wiener  med.  JVoehenschr.  1872;  Unna,  Vierteljahrs- 
schrift f.  Denn.  u.  Syph.  FlI ;  Demme,  Jahresbericht  des  Kinderspitals 
Bern  1884. 

Letzterer  ist  der  Ansicht ,  dass  Ekzeme  ulid  impetiginöse  Hautaus- 
Bchläge  nicht  selten  die  Eingangspforte  für  den  Tuberkelbacillus   bilden. 

§  163.  Unter  Pocken  versteht  man  eine  Hautefflorescenz ,  welche 
in  Form  von  Knötchen,  Bläschen  und  Pusteln  auftritt  und  ge- 
netisch als  Folge  einer  Infection  des  Organismus  mit  Blatterngift 
anzusehen  ist.  Eine  gewisse  Zeit  nach  der  Infection  treten,  abgesehen 
von  häufig  vorkommenden  prodromalen  Erythemen,  als  erste  Hautver- 
änderung stecknadelkopfgrosse,  rothe,  derbe  Knötchen  auf,  welche  von 
einem  rothen  Hofe  umgeben  sind.  Ein  Theil  dieser  Stippchen  ver- 
grössert  sich  und  wandelt  sich  in  helle  Bläschen  um,  die  z.  Th.  eine 
Delle,  d.  h.  eine  Depression  in  der  Mitte  besitzen.  Nach  2—3  Tagen 
trübt  sich  der  Inhalt  des  Bläschens,  es  wird  dasselbe  zur  Pustel. 
Gleichzeitig  pflegt  die  Delle  zu  verschwinden ;  die  Umgebung  der  Pustel 
ist  intensiv  geröthet.  Durch  Vertrocknung  der  Pustel  bildet  sich  nach 
3 — 4  Tagen  eine  braune  Borke,  die  nach  weiteren  3 — 4  Tagen  abfällt 
und  einen  leicht  vertieften,  bald  rothen,  bald  weissen  Flecken  hinter- 
lässt,  der  nach  einiger  Zeit  ebenfalls  verschwindet. 

Nicht  selten  ist  der  Verlauf  kein  so  gutartiger,  wie  der  eben  be- 
schriebene. Zunächst  hinterlassen  manche  Pocken  narbige  Vertiefungen 
in  der  Haut,  die  zuerst  dunkelroth  sind  und  später  weiss  werden.  Es 
kommt  dies  namentlich  dann  vor,  wenn,  was  nicht  selten  geschieht, 
Blutungen  in  die  Pusteln  oder  deren  Umgebung  sich  einstellen,  ferner 
dann ,  wenn  die  Pockenefflorescenzen  sehr  zahlreich  sind ,  so  dass  die 
Pusteln  dicht  bei  einander  stehen  (Variola  confluens).  Die  Haut 
hat  alsdann  ein  vollkommen  höckeriges  Aussehen  und  ist  stark  geschwellt. 
Wird  die  Pusteldecke  durch  nachdrängenden  Eiter  abgehoben,  so  liegt 
das  Eiter  secernirende  Corium  bloss.  Einzelne  Theile  desselben  gehen 
dabei  nicht  selten  durch  diphtheritische  Verschorfung  und 
Gangrän  zu  Grunde,  wobei  die  betreffenden  Stellen  raissfarbig,  grau 
oder  schwarz  werden. 

Bei  der  als  Variola  hämorrhagica  bezeichneten  Pockenform 
stellt  sich  zugleich  mit  dem  Fieber  eine  über  die  ganze  Körperhaut 
verbreitete  dunkle  Purpurröthe  ein  (Purpura  variolosa  §  150). 
Weiterhin  treten  hämorrhagische  Herde  auf,  die  sich  rasch  vergrössern. 
Nach  wenigen  Tagen  tritt  der  Tod  ein,  und  die  Section  ergibt,  dass 
auch  in  verschiedenen  inneren  Organen  Blutungen  aufgetreten  sind. 

In  anderen  Fällen  bilden  sich  in  der  stark  anschwellenden  Haut 
zahllose  kleine   harte   Knötchen,  innerhalb   welcher  nach   1 — 2   Tagen 
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ebenfalls  Hämorrhagieen  auftreten.  Durch  Confluenz  der  kleinen  hämor- 
rhagischen Herde  entstehen  grössere  Herde.  Auch  in  diesen  Fällen 
pflegt  der  Ausgang  ein  tödtlicher  zu  sein. 

Die  Entstehung  des  Pockenbläschens  beginnt  mit  einer  Aufquellung 
der  Zellen  der  Schleimschicht  oberhalb  der  Spitzen  des  Papillarkörpers, 
wobei  sich  stellenweise  blasse  kernlose  Schollen  (Weigert)  bilden. 
Weiterhin  löst  sich  die  Mehrzahl  der  Epithelzellen  in  dem  aus  dem  Pa- 
pillarkörper  austretenden  Exsudate  auf,  während  gleichzeitig  die  De- 
generation nach  allen  Richtungen  auf  die  Nachbarschaft  fortschreitet. 
Nur  ein  kleiner  Theil  des  epithelialen  Gewebes  widersteht  der  Auf- 
lösung. Es  sind  dies  theils  Zellmembranen,  theils  zu  Schollen  degene- 
rirte  kernlose,  theils  noch  kernhaltige  Zellen ,  welche  durch  das  sich 
ansammelnde  Exsudat  zu  Balken  und  Fäden  ausgezogen  werden. 

So  findet  man  denn  zur  Zeit  der  höchsten  Ausbildung  der  Pocke 
eine  von  Membranen,  BaJken  und  Fäden  durchzogene  Höhle  (Fig.  183  /"), 


Fig  183.  Durchschnitt  durch  eine  Pocke,  a  Hornsehicht  h  Schleimschicht  der 
Epidermis,  d  Cutis,  e  Pocke.  /  Höhle  der  Pocke,  bei  /,  Eiterkörperchen  enthaltend. 
g  Interpapillär  gelegene,  von  Eiterkörperchen  durchsetzte  Epithelreste,  h  Zellig  inliltrirter 
Papillarkörper.  i  Delle  mit  dünner  Pockendecke,  ij  Rand  der  Pocke,  deren  Decke  hier 
aus  der  Hornsehicht  und  der  Uebergangsschicht  besteht  Injicirtes  Hämatoxylinpräparat. 
Vergr.  25. 

die  in  der  Mitte  bis  an  die  Hornsehicht  hiuanreicht  (*),  seitlich  dagegen 
noch  durch  Zellen  der  Uebergangsschicht  von  letzterer  getrennt  ist. 
Nach  unten  bilden  die  Grenze  theils  die  Reste  der  interpapillären  Theile 
des  Rete  Malpighii  ig),  theils  der  unbedeckte  Papillarkörper  {h)  selbst. 
Der  letztere,  sowie  die  oberen  Schichten  der  Cutis  sind  geschwellt  und 
von  Rundzellen  durchsetzt,  und  auch  innerhalb  der  Pockenflüssigkeit 
haben  sich  bereits  reichlich  Eiterkörperchen  angesammelt  (/"J. 

Wird  die  Pocke  zur  Pustel,  so  nimmt  die  Zahl  der  aus  dem  Pa- 
pillarkörper in  die  Pocke  eintretenden  Eiterkörperchen  zu.  Gleichzeitig 
schmelzen  die  Trabekel  ein.  Dann  bilden  sich  Borken.  Treten  unter 
denselben  die  Heilungsvorgänge  ein,  so  verschwindet  die  zellige  Infil- 
tration durch  Resorption;  das  Epithel  ersetzt  sich  wieder  durch  rege- 
nerative Wucherung  von  den  stehen  gebliebenen  Epithelresten,  resp. 
von  den  Rändern  aus. 

Ist  der  Gewebszerfall  in  einer  Pocke  auf  das  Epithel  beschränkt, 
so  hinterlässt  sie  keine  Narbe,  kommt  es  zu  einer  Verschorfung  und 
Vereiterung  des  Papillarkörpers  (Ä),  d.  h.  zur  Bildung  einer  d  i  p  h  t  h  e  - 
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riti seilen  Poeke,    so  bleibt  an  der  betreffenden  Stelle  dauernd  eine 
narbige  Vertiefung. 

Der  Umstand,  dass  die  Pocke  meistens  godellt  ist,  hat  zu  ver- 
schiedenen Controversen  Veranlassung  gegeben.  Kinuflkiscu  {/'af/io/ofiisr/ie 
Üei/'e/jc/f/iif)  sucht  das  J{otinaculum  der  Erhebung  in  der  Anwesenheit 
von  Haarbülgen  und  Schweissdrüsenaustührung8;:üngeii.  AosriTz  und  üasch 
glauben,  dass  die  Ausdehnung  des  mittleren  '1  heils  durch  Exsudat  nicht 
gleichen  Schritt  Imlte  mit  der  Schwellung  an  der  reripherie.  WKioEiiT 
hält  die  Balken  ,  welche  die  Pocke  durchziehen  ,  für  die  Ursache  der  ge- 
ringen Erhebung  der  centralen  Partie.  Nach  meinem  Dafürlialten  genügt 
letzteres  allein  nicht,  um  die  Dellenldldung  zu  erklären.  Es  findet  sicher- 
lich zugleich  auch  eine  stärkere  Exsudation  in  die  peripheren  Theile  der 
Blase  statt,  welche  eine  stärkere  Spannung  derselben  bedingt.  Dass  in 
späteren  Stadien  die  Delle  verschwindet,  hat  seinen  Grund  darin,  dass 
die  I  ocke  durch  Einschmelzen  der  Scheidewände  mehr  und  mehr  ein- 
tächerig  wird. 

Die  durch  Vaccine  erzeugten  Impfblasen  zeigen  in  Bau  und  Ent- 
wickelung  durchaus  die  nämlichen  Verhältnisse,  wie  die  ächten  Pocken- 
blasen. 

Literatur :  Weiqeet,  ^nut.  Beitr.  z.  Lehre  v.  d.  Pocken,  Breslau  1874 ; 
Unna,  Vir  eh.  Ar  eh.  6'.9.  Bd.  ;  Auspitz  u.  Basch,  ib.  28.  Bd.  ;  Touton,  Fergl. 
Unters,  über  die  Entstehung  der  Hautblasen ,  Tübingen  1882.  fi^'eitere  Lit. 
s.  im  allg.   Th. 

§  164.  Die  Psoriasis  ist  eine  chronische  Dermatose,  die  in  aus- 
gezeichneter Weise  durch  die  Bildung  trockener,  glänzender, 
weisser  Schuppen  characterisirt  ist,  welche  sich  in  Form  punkt- 
förmiger Hügelcheu  oder  grösserer,  scheibenförmiger  Platten  auf  scharf 
begrenztem ,  rotheni ,  nicht  blutendem  Grunde  (Kaposi)  ablagern.  Im 
Beginne  sieht  man  brauurothe  Knötchen,  die  sich  nach  einigen  Tagen 
mit  einem  Epidermisschüppchen  bedecken.  Beim  Ablösen  erscheint  auf 
dem  rothen  Grunde  ein  blutender  Punkt.  Viele  solcher  kleiner  Efflo- 
rescenzen  geben  das  Bild  der  Psoriasis  punctata.  Sind  die  Er- 
kraukungsherde  und  damit  auch  die  Schuppen  grösser,  so  spricht  man 
von  Ps.  guttata  und  nummularis.  Auch  die  grossen  Schuppen 
sitzen  stets  auf  geröthetem  Grunde. 

Bei  der  Heilung  blasst  der  Grund  ab,  und  die  Schuppen  desqua- 
miren,  die  Haut  wird  wieder  normal  oder  bleibt  noch  eine  Zeit  lang 
pigmentirt.  Oft  heilt  der  Process  im  Centrum,  während  er  an  der 
Peripherie  vorwärtsschreitet,  so  dass  sich  eine  Ps.  annularis  s. 
gyrata  bildet. 

Psoriasis  kann  überall  auftreten ,  doch  kommt  sie  am  häutigsten 
am  Kniee  und  in  der  Ellenbogeugegend,  sowie  am  behaarten  Theile 
des  Kopfes  und  in  der  Sacralgegeud  vor.  Haare  und  Nägel  können 
dabei  verloren  gehen. 

Die  histologischen  Veränderungen  bei  Psoriasis  betreuen  im  Wesent- 
lichen das  Epithel  und  den  Papillarkörper,  sowie  die  höheren  Lagen  des 
Corium.  Die  beiden  letzteren  sind  mehr  oder  weniger  stark  kleinzellig 
\  infiltrirt.  Bei  sehr  langer  Dauer  des  Processes  tritt  Hyperplasie  des 
Bindegewebes  mit  Vergrösserung  der  Papillen  ein.  Es  greift  ferner 
der  Process  auch  auf  die  tieferen  Lagen  des  Corium  und  das  subcutane 
Bindegewebe  über. 
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Was  das  Epithel  betrifit,  so  erscheint  die  Schleimschicht  stärker 
als  normal  entwickelt,  namentlich  zwischen  den  Papillen.  In  den  höhe- 
ren Lagen  der  Epidermis  ist  der  Verhornungsprocess  gestört.  Die 
Epithelumwandlung  hat  mehr  den  Character  einer  Vertrocknung  unter 
gleichzeitiger  Lockerung  des  Zusammenhanges  der  Zelllagen.  In  diesen 
Störungen  des  Verhornungsprocesses  liegt  nach  der  Auffassung  von 
Robinson,  Auspitz,  H.  v.  Hebra  und  Anderen  auch  das  Wesentliche 
der  Erkrankung,  und  sie  wird  daher  von  Letzteren  als  eine  Parake- 
ratose  bezeichnet.  Die  Entzündung  soll  eine  secundäre  Erscheinung 
sein.  Sie  kommt  namentlich  bei  gutgenährten  Individuen  vor.  Die 
Aetiologie  ist  nicht  bekannt. 

E.  Lang  {Vierleljahrsschr .  f.  Denn.  u.  Sypkil.  1878  u.  Samml.  klin. 
P'^orlräge  u.  Volkniann  N.  208)  fand  in  den  Psoriasisefflorescenzen  con- 
stant  Pilzelemente,  die  er  Epidermidophyton  nennt  und  für  die  Ur- 
sache der  Psoriasis  erklärt.  Sie  bilden  Fäden  und  Sporen  und  haben  ihren 
Sitz  in  den  tiefsten  Schichten  der  Schuppen.  Wolff  {l^ierleljohrssclw.  f. 
Derm.  u.  Syp/i.  1884)  u.  Beissel  {Monatsschr.  f.  prakl.  Dermat.  V  1886) 
bestätigen  seine  Mittbeilungen. 

Neuere  Mittheilungen  über  die  Anatomie  der  Psoriasis  geben  Neit- 
MANN  (^Med.  Jahrb.  1.  H.  181  ff) ^  R.  Robinson  {New-York  med.  Juurn.  181  ff) 
und  W.  A.  Jamieson  {The  hislolog.  of  Psoriasis,   Edinbourgh  1819). 

§  165.  Pityriasis  rubra  uniyersalis  ist  eine  eigenthümliche,  selten 
vorkommende  Hautaffection,  bei  welcher  während  des  ganzen  Verlaufes 
einzig  und  allein  nur  Röthung  und  Schuppung  der  Haut  vorhanden  ist, 
bei  welcher  sich  also  nie  Knötchen  oder  Bläschen  oder  Pusteln  bilden 
(Kaposi).  Die  Schuppen  sind  bald  klein,  bald  ziemlich  gross.  Nach 
längerer  Dauer  wird  die  Haut  glatt,  glänzend  und  verdünnt,  zugleich 
erscheint  sie  straff  angezogen.  Die  Haare  werden  dünn  und  fallen  aus. 
Nach  jahrelangem  Verlauf  tritt  der  Tod  durch  Marasmus  ein.  Die 
einzige  Veränderung,  die  man  in  frischen  Fällen  nachweisen  kann,  be- 
steht in  einer  massigen  zelligen  Infiltration  der  Cutis  und  des  Papillar- 
körpers.  Am  Epithel  sind,  abgesehen  von  der  Schuppenbildung,  be- 
sondere Veränderungen  nicht  wahrnehmbar.  Auch  in  späteren  Stadien 
des  Processes  findet  man  noch  eine  kleinzellige  Infiltration,  deren  Stärke 
an  verschiedenen  Stellen  sehr  ungleich  ist.  Daneben  ist  die  Haut  meist 
erheblich  atrophisch  geworden.  Das  Rete  Malpighii  hat  an  Mächtig- 
keit abgenommen,  der  Papillarkörper  ist  niedriger  geworden  oder  ganz 
geschwunden,  das  Corium  ist  dünn,  und  seine  Faserbündel  zeigen  eine 
ähnliche  Beschaffenheit,  wie  bei  der  senilen  Hautatrophie  (vergl.  §  153). 
Die  Talgdrüsen  und  die  Haarfollikel  sind  verödet. 

Literatur:  Gebee,  Vierteljahr  sehr.  f.  Dermat.  u.  Syphil.  111;  Fleisch- 
mann, ibid.   IV :  y.  Hebea,  ibid.  1816. 

§  166.  Prurigo  ist  eine  in  frühester  Kindheit  erscheinende,  meist 
das  ganze  Leben  hindurch  bestehende  Krankheit,  welche  in  der  ersten 
Zeit  durch  die  Bildung  von  Urticariaquaddeln  sowie  durch  ein  vor- 
wiegend an  die  Streckseiten  der  Extremitäten  gebundenes  heftiges  Jucken 
characterisirt  ist.  Nach  längerem  Bestände  bilden  sich,  vorwiegend 
durch  Kratzen  verursacht,  knötchenförmige  Entzündungsherde,  über 
denen  die  Haut  oft  excoriirt  und  häufig  mit  kleinen  Borken  besetzt  ist. 
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Es  köuncu  sich  ferner  ekzematöse  Entzündungen  und  Erysipele  ein- 
stellen. Die  Ursache  der  Erkrankung  ist  nicht  bekannt.  Sie  wird  von 
Ausi'iTZ  und  H.  v.  Hebua,  Schwimmer  und  Andern  den  Neurosen  zu- 
gezählt. Die  iM'krankung  ist  nicht  häufig  und  tritt  meist  nur  bei  einem 
einzigen  Kinde  einer  Eaniilie  auf,  doch  sind  auch  Fälle  bekannt,  in 
denen  2  oder  -•>  Kinder  derselben  Familie  jeweilen  im  nämlichen  Alter 
von  der  Krankheit  ergritfeu  wurden. 

Litern l ur :  Derby,  Sitzber.  d.  k.  Akad.  zu  Wien  LIÄ ;  Gay,  yirch.  f. 
Demi.  III  1871 ;  v.  Hebra  ,  Die  kraiikh.  f'eränd.  d.  Haut ,  Braunscfiweig 
1882;  Schwimmer,  v.  Ziewsseri's  Hundt,   d.  spec.   Vatli.  XIV. 

§  167.  Der  Lupus  erythematosus  ist  eine  seltene  Dermatose, 
welche  nach  Kaposi  mit,  der  Bildung  eines  oder  mehrerer  Stecknadel- 
kopf- bis  linsengrosser ,  rother,  erhabener  Flecken  beginnt,  von  denen 
jeder  im  Centrum  dellig  vertieft  oder  narbig  glänzend  oder  mit  einem 
dünnen,  festhaftenden  Schüppchen  versehen  ist.  Durch  peripheres  Fort- 
schreiten des  rothen  Randes  bei  gleichzeitiger  narbiger  Umwandlung 
des  centralen  Theiles  bildet  sich  im  Laufe  vieler  Monate  eine  rothum- 
randete Scheibe  (Lupus  erythematosus  discoides). 

In  anderen  Fällen  vergrössert  sich  der  Erkrankungsbezirk  nicht 
durch  Wachsthum  der  primären  Herde,  sondern  durch  Bildung  neuer 
Herde  (L.  er.  disseminatus  et  aggregatus). 

Der  Process  besteht  in  einer  Entzündung  des  Cutisgewebes ,  be- 
sonders in  der  Umgebung  der  Talg-  und  Schweissdrüsen.  Die  Drüsen 
selbst  zeigen  eine  Vermehrung  der  Zellen;  die  Epidermis  ist  geschwellt 
und  bildet  an  der  Oberfläche  Schuppen,  zuweilen  auch  Blasen.  In 
späteren  Stadien  sind  sowohl  die  epithelialen  als  auch  die  bindege- 
webigen Bestandtheile  der  Haut  atrophisch. 

Die  Attection  tritt  am  häufigsten  am  Kopfe,  den  Fingern  und 
Zehen  und  an  den  Knieen  und  Ellbogen  auf.  Die  Aetiologie  ist  nicht 
bekannt.  Die  discoide  Form  endet  meist  in  Heilung,  bei  der  aggre- 
girten  Form  treten  häufig  Recidive  ein. 

Literatur:  Kaposi,  l.  c. ;  Geber,  Vierteljahrsschr,  für  Derma  tot.  und 
Syphil.  Hl. 

§  168.  Mit  dem  Namen  Liehen  bezeichnet  man  nach  Hebra  und 
Kaposi  eine  Krankheitsform,  bei  welcher  Knötchen  gebildet  werden, 
die  als  solche  bestehen  bleiben  und  keine  Umwandlung  zu  höheren 
Efflorescenzen  durchmachen. 

Liehen  serofulosorum  ist  eine  chronische  Dermatose,  bei  w-elcher 
sich  blassrothe  bis  braunrothe,  flache  Knötchen  bilden,  an  deren  Spitze 
sich  kleine  Schüppchen  finden.  Sie  kommen  namentlich  bei  scrofulösen 
Individuen  vor  und  haben  ihren  Sitz  am  Rumpf.  Nach  Kaposi  beruht 
der  Process  auf  einer  Zellinfiltration  und  Exsudation  in  und  um  die 
Haarfollikel  und  die  dazu  gehörenden  Talgdrüsen,  sowie  in  die  den 
Follikel  umgrenzenden  Papillen.  Die  Schüppchen  werden  durch  Epi- 
thelieu  gebildet,  welche  sich  an  der  Follikelmündung  anhäufen. 

Liehen  ruher  aeuminatus  ist  nach  Kaposi  durch  disseminirte 
hirsekorn-  bis  stecknadelkopfgrosse,  rothe,  an  den  Spitzen  ein  Epider- 
miskügelchen  tragende,  harte  Knötchen  ausgezeichnet,  die  zu  diffusen, 
rothen,  schuppenden  Flächen  verschmelzen,  die  durch  peripheres  Wachs- 
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thum  sich  vergrössern.  Im  Lauf  der  Jahre  kann  sich  die  Afiection  über 
den  ganzen  Körper  ausbreiten. 

Nach  Lassar  handelt  es  sich  um  eine  Entzündung  in  der  Umgebung 
der  Hautdrüsen  und  der  Haarbälge,  welche  durch  einen  äusserst  feinen 
und  kleinen  Bacillus,  der  sich  in  grossen  Massen  in  den  Lymph- 
bahneu  anhäuft,  verursacht  wird. 

Bei  Liehen  ruber  planus  sind  die  Knötchen  platt ,  gedellt ,  nicht 
schuppend,  wachsartig  glänzend,  roth  oder  blass. 

Literatur :  Wetl,  D.  med.  f^Vockenschr.  1885 ;  Lassab,  ü.  med.  fVochen- 
scfir.  1885;  JSo.  32;  Pospelow,  Vierteljahrsschr.  f.  Derm.  u.  Syph.  1885'; 
TouiON,  Berl.  klin.   Wochenschr.  1886. 

§  169.  Der  Eothlauf,  Erysipelas  ist  eine  acute  Hautentzündung, 
welche  durch  einen  Streptokokkus  (Fig.  184  a)  verursacht  wird,  welcher 
von  kleinen  Wunden  aus  in  die  Haut  eindringt  und  sich  wesentlich  in 
den  Lymphgefässen  (Fig.  184  &  und  Fig.  185  1%  i)  verbreitet.  Unter 
Umständen  dringen  die  Kokken  von  den  Lymphgefässen  auch  in  das 
benachbarte  Gewebe  ein.  Wo  die  Organismen  sich  ansiedeln  und  ver- 
mehren, da  führen  sie 
h  y  zu      Gewebsdegeneration 

(Fig.  184  c)  und  Entzün- 
dung (Fig.  184  c?  e  und 
Fig.  185  m  mj,  doch 
pflegt  erstere  nur  selten 
sich  über  grössere  Ge- 
websbezirke  (Fig.  185  ??j) 
zu  verbreiten. 

Fig.  184.  Colonie  des  Streptokokkus  Erysipelatis  (w)  innerhalb  eines 
Lymphgefässes  (6),  zum  Theil  aus  dichtgedrängten  Kügelchen,  zum  Theil  aus  Torulaketten 
zusammengesetzt,  c  Umgebung  des  Lymphgefässes  mit  blassen  nicht  färbbaren  Kernen. 
d  Vene,  e  Perivenöse  zellige  Gewebsinfiltration,  f  Ansammlung  von  Zellen  innerhalb  des 
Lymphgefässes.  Schnitt  aus  einem  Kaninchenohr  2  Tage  nach  der  Impfung  mit  Erysipel- 
streptokokken, mit  Gentianaviolett  behandelt  und  in  Kanadabalsam  eingeschlossen.   Vergr.  250. 

Am  Lebenden  betrachtet,  verläuft  die  Affection  unter  dem  Bilde 
einer  peripher  fortschreitenden  Röthung  und  Schwellung  der  Haut. 
Gleichzeitig  besteht  Fieber.  Im  Beginn  erscheint  die  Haut  glatt  und 
glänzend,  lebhaft  roth  gefärbt.  Später  wird  sie  mehr  blauroth  oder 
braunroth ;  gleichzeitig  nimmt  die  Schwellung  ab ,  und  es  beginnt  die 
Epidermis  sich  in  Schuppen  und  Lamellen  abzulösen. 

In  einzelnen  F^ällen,  in  denen  die  Exsudation  nach  der  Oberfläche 
intensiver  wird ,  kommt  es  zur  Bildung  von  Bläschen  (Fig.  185  c)  und 
Blasen,  zu  einem  Ery sipelas  vesiculosum  und  bullosum.  Wird 
der  Blaseninhalt  eitrig,  so  spricht  man  von  einem  Er.  pustulosum. 
Durch  Vertrocknung  der  Pusteln  zu  Borken  geht  dasselbe  in  ein  Er. 
crustosum  über.  Werden  einzelne  Hautpartieen  nekrotisch  (ZP)  und 
gangränös,  so  bezeichnet  man  das  Erysipel  als  ein  Er.  gangrä- 
nosum. 

Die  anatomischen  Veränderungen  bestehen,  abgesehen  von  den 
entzündlichen  Hyperämieen,  in  einer  sehr  erheblichen,  zellig  serösen 
(Fig.  185  m),  mitunter  auch  zeilig  fibrinösen  (m^)  Infiltration  der  Haut 
und  des  subcutanen  Bindegewebes.  Die  Blasenbildung  erfolgt  durch 
Aufquellung  (/"e),  Verflüssigung  und  Zerfall  des  Epithels  des  ßete  Mal- 
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Fig.  185.  Durchschnitt  durch  die  Haut  bei  Erysipelas  bullosum.  a  Epidermis. 
b  Corium.  c  Blase,  d  Blasendecke,  e  Epithelzelle  mit  Vacuole.  /  Gequollene  Zelle  mit 
gequollenem  Kern,  g  g^  Durch  Verflüssigung  von  Epithelien  gebildete  Hohlräume,  Bruch- 
stücke von  Epithelien  und  Eiterkörperchen  enthaltend,  h  Lymphgefäss  mit  Streptokokken 
theilweise  gelullt,  i  Mit  Streptokokken  prall  gefüllte  Lymphgefässe.  k  Im  Gewebe  sitzen- 
der Schwärm  von  Streptokokken.  1 1^  Nekrotisches  Gewebe,  m  Zellige,  m,  zelligfibrinöse 
Gewebsinfiltration,  n  Zelligfibrinöses  Exsudat  in  der  Blase.  In  Alaunkarmin  gefärbtes,  in 
Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   60. 

pighii  (gg^).  Da  diese  Verflüssigung  des  Epithels  in  einzelnen  Herden 
auftritt,  so  bilden  sich  zunächst  kleine  Höhlen  (gg^),  die  durch  resti- 
rende,  vielfach  verzerrte  und  spindelig  ausgezogene  Zellen  von  einander 
getrennt  sind.    Später  gehen  die  Septen  zu  Grunde  (c). 

Literatur  s.  im  allg.  Th. 

Das  wahre  Erysipel  wird  wahrscheinlich  allein  durch  den  erwähnten 
Streptokokkus  verursacht,  doch  kommen  auch  erysipelähnliche  Entzündungen 
der  Haut  vor,  welche  durch  andere  Mikroorganismen,  welche  theils  den 
Kokken  (Rosenbach,  Mikroorganismen  der  f/^ttndinfectionskran/chei/en,  ff'ies- 
baden  1884),  theils  den  Bacillen  (Rheinee,  Vir  eh.  Arch.  100,  Bd.)  ange- 
hören. 

§  170.  Durch  Untersuchungen  von  Ogston,  Rosenbach,  Krause, 
Garre,  Passet  und  Anderen  ist  der  Nachweis  geleistet  worden,  dass 
es  eine  Reihe  von  Hautentzündungen  mit  zeUreichem  eitrigem 
Exsudat  gibt,  welche  durch  verschiedene  Formen  von  Kokken  verur- 
sacht werden  (vergl,  d.  allg.  Theil),  wobei  ein  und  derselbe  Kokkus 
verschiedene  Entzündungsformen  hervorrufen  kann,  während  umgekehrt 
auch  wieder  dieselbe  Entzündungsform  durch  verschiedene  Kokken  ver- 
ursacht wird. 

Die  Infection  erfolgt  am  häufigsten  von  kleineren  oder  grösseren 
Verletzungen  aus,  kann  aber  auch  von  den  Haarbälgen  und  Talgdrüsen 
ihren  Ausgang  nehmen. 

Als  Phlegmone  der  Haut  bezeichnet  man  eine  mehr  oder  minder 
ausgebreitete,  nicht  scharf  abgegrenzte  Entzündung  der  Haut  und  des 
Unterhautzellgewebes,  welche  durch  die  Bildung  eines  eitrig  serösen,  oft 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl.  28 
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auch  zum  Theil  eitrig  fibrinösen ,  zuweilen  verjauchenden  Exsudates 
characterisirt  ist,  das  sich  namentlich  reichlich  in  den  Spalträumen  des 
subcutanen  Gewebes  ansammelt  und  zu  einer  bedeutenden  Schwellung 
des  betreffenden  Theiles  führt.  Am  häufigsten  kommt  die  Affection 
an  den  Extremitäten  vor.  An  den  Fingern  wird  sie  häufig  als  Pana- 
ritium  cutaneum  und  subcutaiieum  bezeichnet. 

Ist  die  epidermoidale  Decke  nicht  dick,  so  ist  die  Haut  meist 
geröthet,  oft  glänzend,  namentlich  dann,  wenn  die  Entzündung  wesent- 
lich im  Corium  selbst  ihren  Sitz  hat,  so  dass  sich  der  Process  hin- 
sichtlich seiner  Verbreitung  und  seines  Aussehens  den  erysipelatösen 
Entzündungen  nähert. 

In  leichten  Fällen  kann  die  Entzündung  wieder  zurückgehen  und 
das  Exsudat  resorbirt  werden.  Gewöhnlich  kommt  es  indessen  da  und 
dort  zu  Gewebsvereiterung,  häufig  auch  zu  brandiger  Nekrose  einzelner 
Hautstellen  oder  im  Gebiete  der  Entzündung  gelegener  Fascien  etc.,  so 
dass  oberflächliche  oder  tiefgelegene,  häufig  nekrotische  Gewebsfetzen 
enthaltende,  zuweilen  verjauchende  Eiterherde,  Albscesse,  sich  bilden, 
die  früher  oder  später  nach  aussen  durchbrechen.  Durch  weiteres  üeber- 
greifen  auf  benachbarte  Gewebe  kann  sich  der  Process  nach  der  Seite 
und  nach  der  Tiefe  hin  ausbreiten  und  zu  Lymphangoitis,  Lymphade- 
nitis und  zu  Pyämie  führen.  In  günstigen  Fällen  dagegen  begrenzt 
sich  die  eitrige  Gewebsinfiltration  und  die  Vereiterung,  worauf  an  der 
Grenze  der  Abscesse  sich  Granulations-  und  Narbengewebe  entwickelt. 
Heilung  erfolgt  nach  Entleerung  der  Abscesse  und  nach  Abstossung 
des  nekrotisch  gewordenen  und  nach  Resorption  des  im  lebenden  Ge- 
webe steckenden  Infiltrates  unter  Bildung  von  Narben. 

Mit  dem  Namen  Acne  bezeichnet  man 
einen  Entzündungsherd,  der  seinen  Sitz  in 
der  Umgebung  eines  Haarbalges  sowie  der 
dazu  gehörenden  Talgdrüse  hat  (Fig.  186) 
und  durch  die  Bildung  kleiner  rother  Knöt- 
chen ,  in  welchen  entweder  ein  schwarzer 
Comedopfropf  oder  ein  kleiner  Eiterherd 
liegt,  characterisirt  ist. 

Fig.  186.    Verticalschnitt  durch  eine  Acnepust  el. 
b_  -  a  Epidermis,     b    Entzündliche  Infiltration    in    dem    die 

Talgdrüse  und  den  Follikel  umgebenden  Corium  und 
den  benachbarten  Papillen  (e).  c  Talgdrüse,  deren  In- 
halt grösstentheils  ausgefallen  ist ;  der  Rest  ist  Eiter 
und  fettig  epithelialer  Detritus,  d  Zur  Drüse  gehöriger 
Haarfollikel ,  schief  getroffen.  Schwache  Vergr.  (nach 
Kaposi). 

Je  nach  dem  Grad  der  Entzündung  ist  das  Gewebe,  welches  den 
Haarfollikel  und  die  Talgdrüse  umgiebt,  in  mehr  oder  minder  grosser 
Ausdehnung  zellig  infiltrirt  und  hyperämisch  (&)  oder  theilweise  bereits 
vereitert.  Auf  diesen  Verschiedenheiten  beruhen  die  Bezeichnungen 
A.  indurata,  A.  punctata  und  A.  pustulosa.  Schliesslich  geht  die 
Talgdrüse  durch  die  Eiterung  zu  Grunde,  mitunter  auch  der  Haarfollikel. 

Die  Ursachen  der  Entzündung  sind  in  Anomalieen  der  Talgsekre- 
tion und  in  Verunreinigungen  des  Talges  zu  suchen.  Einzelne  Formen 
von  Acne,  namentlich  die  als  A.  acuminata  bezeichnete,  werden 
durch  die  Verbreitung  des  Acarus  folliculorum  innerhalb  von  Talg- 
drüsen verursacht. 
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Als  Acne  mentagra  oder  Sycosis  oder  Folliculitis  barbae  be- 
zeichnet man  eine  in  Vereiterung  ausgehende  Entzündung  der  Haar- 
follikel und  ihrer  Umgebung,  bei  welcher  sich  Knoten  und  Pusteln 
bilden,  die  jeweilen  von  einem  Haare  durchbrochen  sind.  Sitz  dieser 
Affection  sind  die  behaarten  Theile  der  Haut,  namentlich  der  liart. 

Die  als  Sycosis  parasitaria  bezeichnete  Atiection  ist  anatomisch 
der  ersteren  gleich,  wird  aber  durch  einen  Fadenpilz  bedingt  (s.  Herpes 
tonsurans  §  177). 

Was  man  Furunkel  nennt,  ist  eine  Entzündung,  welche  sich  in 
der  Umgebung  einer  Talgdrüse  und  eines  Haarbalges  oder  einer  Schweiss- 
drüse  entwickelt.  Von  der  Acne  unterscheidet  sich  derselbe  dadurch, 
dass  die  Entzündung  eine  weit  bedeutendere  Intensität  und  Extensität 
erlangt.  Es  bildet  sich  dementsprechend  eine  ziemlich  umfangreiche, 
knotenförmige,  dunkelrothe  Schwellung.  Nach  einiger  Zeit  tritt  im 
Innern  derselben  ein  nekrotischer  Pfropf  auf,  der  durch  eitrige  Ein- 
schmelzung  des  umgebenden  Gewebes  gelöst  und  nach  Durchbruch  des 
Herdes  nach  aussen  geschafft  wird. 

Bei  der  als  Karbunkel  bezeichneten  Hautentzündung  handelt  es 
sich  um  eine  der  Furunkelbildung  ähnliche  Aöection,  bei  welcher  in- 
dessen eine  noch  weit  grössere  Hautfläche  infiltrirt  wird,  so  dass  sich 
derbe,  dunkelrothe  Anschwellungen  bis  zu  der  Grösse  einer  Flachhand 
und  darüber  entwickeln.  Die  Haut  pflegt  innerhalb  der  geschwellten 
Theile  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  zu  nekrotisiren  und 
sich  dabei  in  eine  bläulich  schwarze  Pulpe  oder  in  einen  Schorf  zu 
verwandeln.  Auch  in  den  tieferen  Gewebsschichten  kommt  es  zu  Ne- 
krose und  zu  Eiterung.  Schliesslich  werden  die  nekrotischen  Massen 
durch  Eiterung  gelöst  und  abgestossen,  worauf  eine  granulirende  Wund- 
fläche erscheint. 

Bei  Anatomen  und  Aerzten,  welche  häufig  Leichenöffnungen  vor- 
zunehmen haben,  treten  an  den  Händen  und  Vorderarmen  nicht  selten 
Phlegmonen ,  Acnebildungen  und  furunculöse  Entzündung  mit  Lymphan- 
goitis  und  Lymphadenitis  auf.  Zuweilen  stellen  sich  auch  chronische 
Entzündungen  ein,  welche  zur  Bildung  schmerzhafter,  knotiger,  zu  Zeiten 
etwas  Eiter  entleerender  Herde  (Leichentuberkel)  oder  warziger 
Hyperplasieen  des  Papillarkörpers  mit  Hypertrophie  der  epithelialen 
Decke  führen.  Da  diese  Processe  namentlich  nach  Obductionen  von 
Leichen,  die  an  eitrigen  Wundinfectionskrankheiten  zu  Grunde  gegangen 
sind,  auftreten,  so  handelt  es  sich  wohl  zweifellos  um  bacteritische  In- 
fectionen ,  die  aetiologisch  andern  Phlegmonen  und  Furunkeln  gleich- 
werthig  sind.  Bei  der  chronischen  Entzündung  scheint  es  sich  zum 
Theil  um  tuberculöse  Infectionen  zu  handeln. 

Literatur  :  Passet,  Untersuchungen  über  die  ^etiologie  der  eitrigen  Phleg- 
mone des  Menschen,  Bertin  1885;  Caree,  Fortsehritte  der  Med.  lll  N.  6 
1885 ;  CoENiL,  Legons  prof.  pend.  le  I  sem.  de  Pannee  1883  — 1884,  Paris, 
1884;   Escheeich,  Münchn.  med.  I'^och.  1886.    Weitere  Lit.  enlh.  der  allg.  Th. 

§  171.  Als  Pustula  maligna  oder  Milzbrandkarbunkel  bezeichnet 
man  eine  Hautentzündung,  welche  durch  Milzbrandbacillen  heiTorge- 
rufen  wird  und  1 — 14  Tage  nach  der  Infection  auftritt.  Die  Infection 
geht  von  kleinen  Verletzungen,  zuweilen  von  Insectenstichen  aus.  In 
den  meisten  Fällen  entwickeln  sich  am  Orte  der  Infection  6  Millimeter 
bis  mehrere  Centimeter  im  Durchmesser  haltende,   gewölbte  oder  mehr 
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beetartig  über  die  Oberfläche  emporgehobene  Beulen  (Fig.  187)  von 
rother  oder  auch  mehr  gelblicher  Färbung,  welche  an  ihrer  Oberfläche 
nach  einiger  Zeit  oft  Bläschen  bilden,  oder  auch  nach  Eintritt  partieller 
Epithelveiiuste  nässen,  worauf  sich  durch  Eintrocknen  der  aussickernden, 
oft  blutigen  Flüssigkeit  (g)  Borken  bilden.  Bei  Bildung  central  gele- 
gener Borken  kann  das  Centrum  der  Beule  sich  vertiefen,  so  dass  die 
Ränder  einen  Wall  um  diese  bilden.  Die  Umgebung  der  Beule  ist  bald 
wenig  verändert,  bald  geröthet  und  geschwollen  und  kann  mit  kleinen 
gelblichen  oder  blaurothen  Blasen  besetzt  sein  (Koch).  Bleibt  der 
Process  local,  so  kann  sich  die  brandig  werdende  Beule  abstossen ;  Blut- 
infection  hat  einen  tödtlichen  Ausgang  zur  Folge.  In  seltenen  Fällen 
äussert  sich  die  stattgehabte  Infection  gleich  von  Anfang  an  in  einer 
umfangreichen  starken  ödematösen  Schwellung  des  Gewebes  ohne  Bil- 
dung einer  umschriebenen  Erhebung.  Im  Gebiete  einer  ausgebildeten 
Milzbrandpustel  (Fig.  187)   ist  der  Papillarkörper  und  das  Corium  von 


Fig.  187.  Schnitt  durch  eine  10  Tage  alte  Milzbrandpustel  vom  Arm  eines 
Mannes,  a  Epidermis,  b  Corium.  c  Oedematöser,  geschwollener,  von  Exsudat  und  Ba- 
cillen durchsetzter  Papillarkörper.  d  Zellig  infiltrirte,  d^  iiifiltrirte  und  zugleich  baeillen- 
haltige  Schicht  des  Corium.  e  Tiefere,  von  zelligen  Zügen  durchsetzte  Coriumschichten. 
/  Von  Bacillen  und  Zellen  durchsetztes  Corium.  g  Blutiges,  bacillenhaltiges  Exsudat  auf 
der  Oberfläche,  h  Haarbalg,  i  Schweissdrüsenknäuel.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Geu- 
tianaviolett,  Jod  und  Vesuvin  behandeltes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat. 
Vergr.  35. 


Bacillen  (c  d^  f)  und  zelligem  (d  f)  und  serösem  (c)  Exsudat  durch- 
setzt, wobei  das  flüssige,  mit  Blut  und  Bacillen  vermischte  Exsudat  na- 
mentlich im  Papillarkörper  (c)  sitzt  und  nach  Verlust  der  Epitheldecke 
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an  die  Oberfläche  aussickert,  während  die  tieferen  Schichten  id  ^d)  von 
Zellen  dicht  durchsetzt  sind.  Wo  Bläschen  sich  bilden,  wird  ül)er  den» 
ödematös  geschwollenen  Papillarkörper  die  Epidermis  durch  Exsudat 
abgehoben. 

In  sehr  seltenen  Eällen  (Weigekt,  Waldeyeü)  bildcsn  sich  durch 
nietastatische  Verschleppung  von  Bacillen  in  der  Haut  rf)the  Elecken, 
Papeln  und  Bläschen. 

Der  Milzbrandpustel  ähnliche  Entzündungen  mit  brandiger  Gewebs- 
verschorfung  entstehen  zuweilen  auch  nach  Infection  der  Haut  durch 
Kokken,  wobei  kleine  Verletzungen  den  Ausgangspunkt  bilden. 

Als  Hospitalbrand  oder  Nosocomialgangrän  bezeichnet  man  eine 
Wundinfectionskrankheit,  die  an  jeder  Wunde  sich  einstellen  kann,  mit 
Vorliebe  indessen  an  kleinen  Hautwunden  (Schröpfwunden ,  Blutegel- 
stichen) auftritt  und  durch  Kokken  verursacht  wird.  In  Folge  der  In- 
fection nimmt  die  Umgebung  der  Wunde  eine  schmutzig  gelbgraue 
Färbung  an  und  verfällt  der  Gangrän.  Hatten  sich  an  einer  Wunde 
schon  Granulationen  gebildet,  so  werden  zunächst  diese  missfarbig  und 
verwandeln  sich  in  einen  gelben  schmierigen  Brei,  der  zerfällt,  worauf 
die  Wunde  eine  serös  jauchige  Flüssigkeit  absondert. 

Als  Decul)italgangrän  bezeichnet  man  eine  progressive  brandige 
Gewebsnekrose,  welche  bei  Individuen  auftritt,  deren  Ernährung  herab- 
gesetzt und  deren  Blutcirculation  in  Folge  von  Blutmangel  und  Herz- 
schwäche eine  unvollkommene  ist.  In  Folge  dessen  genügt  schon  ein 
leichter  Druck,  um  eine  Nekrose  der  Haut  herbeizuführen.  Die  abge- 
storbene Haut  sieht  blauschwarz  oder  schwarz  aus  und  geht  unter  dem 
Einfluss  eingedrungener  Fäulnissorganismen  eine  brandige  Zersetzung 
ein.  Am  häufigsten  tritt  Decubitalnekrose  über  dem  Kreuzbein  und 
den  Trochanteren  des  Oberschenkels  sowie  an  der  Ferse  ein.  Sie  be- 
schränkt sich  häufig  nicht  auf  die  Haut,  sondern  greift  auch  auf  die 
tiefer  gelegenen  Weichtheile  und  die  Knochen  über. 

In  ähnlicher  Weise  tritt  zuweilen  bei  Lähmungen  und  anderen 
Erkrankungen  im  Gebiete  des  Nervensystemes  Gangrän  auf,  welche  ge- 
wöhnlich als  trophoneiirotische  (xangrän  bezeichnet  wird. 

Als  Malum  perforans  pedis  pflegt  mau  eine  eigenthümliche  Er- 
krankung des  Fusses  zu  bezeichnen ,  welche  mit  der  Bildung  einer 
Schwiele  beginnt,  unter  der  sich  weiterhin  ein  rasch  in  die  Tiefe  greifen- 
des Geschwür  bildet ,  in  dessen  Grund  sich  •  auch  der  Knochen  ent- 
zünden und  nekrotisch  werden  kann.  Manche  Autoren  (Duplay,  Morat, 
Schwimmer,  Pitres,  Vaillard)  sind  der  Ansicht,  dass  es  sich  dabei 
um  eine  trophoneurotische  Erscheinung  handelt.  Es  ist  indessen  zweifel- 
los, dass  gewöhnlich  mechanische  Läsionen,  Druck,  Reibung  etc.  die  Af- 
fection  veranlassen.  Sie  hat  danach  auch  am  häufigsten  an  den  einem 
Druck  ausgesetzten  T heilen  der  Fusssohle  ihren  Sitz.  Begünstigt  wird 
der  Eintritt  der  Geschwürsbildung  durch  mangelhafte  Ernährung  des 
Fusses  in  Folge  von  Sclerose  und  Atherom  der  Arterien ,  in  einzelnen 
Fällen  vielleicht  auch  durch  Störungen  der  Innervation. 

Als  Ainhum  (da  Silva  Lima,  ^rch.  of  Derinatol.  VI  1880)  bezeich- 
net man  eine  namentlich  bei  JS^egern  afrikanischer  Race  vorkommende 
eigenthümliche  Erkrankung  der  Zehen ,  bei  welcher  sich  in  der  Höhe  der 
Digitoplantarfalte  der  fünften  oder  der  vierten  Zehe  eine  circuläre  Ein- 
Bchnürung  bildet,  während  die  Zehe  anschwillt  und  mit  der  Zeit  eine  rauhe, 
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schuppige  Oberfläche  erhält.  Schliesslich  kommt  es  zum  Verlust  der  Zehe. 
Die  Ursache  des  Leidens  ist  unbekannt. 

Literatur  über  Pustula  maligna:  Bollingeb,  v.  Ziemssen's  Handb.  der 
spec.  Palh.  111 ;  Bourgeois,  Traite  prat.  de  la  pustule  maligne  etc.  ,  Paris 
1861;  Davaine,  Compt.  read.  LX  1865;  Weigert  u,  Waldetee,  Virch. 
Ar  eh.  52.  Bd.;  NErDiNG,  Fierteljahrsschr.  f.  ger.  u.  off.  Med.  1869; 
Hieschfeldeb,  Jrch.  d.  Heilk.  Xf^l  1875 ;  Wagnee,  ib.  XIV 1874 ;  Bleuler, 
Correspbl.  f.  Schweizer  Aerzle  1884 ;  Cornil,  Legons  prof.  pend.  le  1.  sem. 
de  Üannee  1883 — 84,  Paris  1884;  W.  Koch,  Milzbrand  und  Rauschbrand, 
Suttgart  1886. 

Literatur  über  Malum  perforans  und  multiple  Gangrün :  Schwimmer, 
V.  Ziemssen^s  Handb.  XIF ;  Morat,  Ar  eh.  gen.  de  med.  1873;  Duplay,  ib. 
1876;  Fischer,  v.  LangenbecICs  Arch.  1873;  Pitres  et  Vaillard  {Nerven- 
Veränderungen  b.  M.  p.)  Arch.  de  phys.  V 1885;  Doutrelepont,  Ein  Fall  von 
acuter  multipler  Haufgangrän,  Vierteljahrsschr.  f.  Denn.  u.  Syph.  Xlll  1886 ; 
Lageange,  De  Petiol.  multiple  du  mal perforant  plantaire,  Sem.  med.  1886  Nr.  48. 

§  172.  Unter  Hautgeschwür  versteht  man  einen  zu  Tage  liegen- 
den Substanzverlust  der  Cutis,  dessen  entzündlich  infiltrirter  Grund  und 
Rand  in  fortschreitendem  molecularen  Zerfall  begriffen  sind. 

In  der  Regel  ist  der  Grund  mit  einem  graugelben  Belag  bedeckt, 
welcher  theils  aus  nekrotisch  gewordenem  Gewebe,  theils  aus  Eiter- 
körperchen  besteht.  Die  Grundfläche  ist  bald  glatt,  bald  höckerig  oder 
grubig  vertieft.  Die  Ränder  sind  bald  wallartig  aufgeworfen ,  bald 
scharf  abgeschnitten,  bald  unterminirt,  bald  allmählich  abfallend,  bald 
regelmässig  verlaufend,  bald  zackig  und  buchtig.  Die  Umgebung  der 
Geschwüre  ist  bald  intensiv  geschwellt  und  geröthet,  bald  wenig  oder 
gar  nicht  verändert,  bald  derb  infiltrirt,  bald  nur  ödematös.  Das  Secret, 
welches  die  Geschwüre  liefern,  ist  bald  spärlich,  bald  reichlich,  bald 
dünnflüssig,  bald  eitrig,  rahmig.  Häufig  bilden  sich  Krusten  oder  gummi- 
artige Auflagerungen,  oder  es  ist  das  Geschwür  mit  einem  missfarbigen, 
diphtheritischen  Belag  bedeckt. 

Geschwüre  entstehen  gemeiniglich  durch  nekrotischen  Zerfall  einer 
zuvor  entzündlich  infiltrirten  Haut.  Der  Grund,  weshalb  dieser  Zerfall 
stetig  fortschreitet  und  die  Geschwüre  sich  vergrössern ,  liegt  entweder 
in  der  anatomischen  Prädisposition  des  Gewebes,  auf  dem  das  Geschwür 
entsteht,  oder  aber  in  der  Natur  und  Beschaffenheit  der  die  Entzün- 
dung hervorrufenden  Schädlichkeit.  Von  beiderlei  Geschwürsformen  ist 
in  den  letzten  Paragraphen  bereits  die  Rede  gewesen  und  wird  auch 
weiterhin  (Tuberculose ,  Lepra,  Syphilis)  die  Rede  sein.  Es  kommen 
indessen  in  der  Haut  noch  zwei  Geschwürsformen  vor,  welche  einer 
besonderen  Erwähnung  bedürfen. 

1)  Das  Ulcus  Yaricosum  entsteht  dadurch,  dass  in  Folge  von 
Stauungen  im  venösen  Kreislauf,  die  zu  einer  P>weiterung  der  Venen 
und  einer  ödematösen  Infiltration  der  Gewebe  führen,  die  Haut  sehr 
lädirbar  wird,  so  dass  schon  nach  verhältnissmässig  sehr  geringfügigen 
Reizen  und  Verletzungen  zellige  Infiltration  des  Gewebes  sowie  Eite- 
rung und  Zerfall  eintreten.  Es  bilden  sich  dann  Geschwüre,  die  sich 
zwar  mit  Granulationen  bedecken,  die  aber,  so  lange  die  causale  Schäd- 
lichkeit besteht,  nicht  zur  Heilung  kommen.  Die  Bedeckung  der  Granu- 
lationen mit  Epithel  bleibt  nicht  nur  aus,  sondern  es  vergrössert  sich 
das  Geschwür  namentlich  der  Fläche  nach  und  kann  schliesslich  eine 
enorme  Ausdehnung  erlangen. 
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Das  an  das  Geschwür  angrenzende  Bindegewebe  verdickt  sicli  theils 
durch  ödematöse  Infiltration,  theils  durch  Bindegewebsneubilduiig  und 
zeigt  dabei  ein  speckiges  Aussehen.  Die  Granulationen  bieten ,  mikro- 
skopisch untersucht,  nichts  Besonderes  und  sind  bald  stark,  bald  schwach 
entwickelt. 

Das  Epithel,  das  an  den  Granulationsrand  anstösst  und  denselben 
in  einem  schmalen  Saum  bedeckt,  treibt  nicht  selten  Zapfen  zwischen 
die  Granulationen  hinein,  schiebt  sich  aber  nicht  in  gehöriger  Weise 
über  dieselben  vor.  Die  weitere  Umgebung  und  der  Untergrund  des 
Geschwüres  zeigen  meistens  durch  Stauung  bedingte  Gewebsverände- 
rungen ,  wie  cyanotische  Färbungen ,  Hautabschülferungen ,  erweiterte 
Venen,  ödematöse  Durchtränkung  etc.  Diese  Geschwüre  kommen  haupt- 
sächlich am  Unterschenkel  vor. 

2)  Das  Ulcus  molle,  oder  der  weiche  Schanker,  oder  das 
venerische  Geschwür  ist  eine  ansteckende  Localatiection ,  \velche 
meistens  beim  Coitus  von  Mensch  zu  Mensch  tibertragen  wird  und  deni- 
gemäss  ihren  Sitz  an  den  Genitalien  hat.  Schon  24  Stunden  nach  der 
Infection  bildet  sich  ein  Bläschen  oder  eine  Pustel ,  welche  sich  rasch 
zu  einem  Geschwür  mit  gelbem,  speckigem  Grunde  und  rother  Umgebung 
entwickelt,  das  sich  durch  fortschreitenden  molecularen  Zerfall  vergrös- 
sert.  Grund  und  Rand  des  Geschwüres  sind  mit  äusserst  zahlreichen 
Zellen  infiltrirt,  welche  in  der  Nähe  der  Oberfläche  in  verschiedenen 
Stadien  der  Degeneration  und  des  Zerfalls  sich  befinden  und  schliess- 
lich in  eine  Detrituslage  übergehen.  Von  dem  weichen  Schanker  aus 
kann  sich  eine  Lymphangoitis  und  Lymphadenitis  (Bubonen),  aber  keine 
Syphilis  entwickeln. 

Wird  ein  Individuum  gleichzeitig  mit  Schankergift  und  mit  dem 
Gifte  der  Syphilis  inficirt,  so  tritt  in  der  3. — 4.  Woche  nach  der  In- 
fection eine  Verhärtung  des  Geschwürsgrundes  ein.  Aus  dem  weichen 
wird  ein  harter  Schanker,  ein  Ulcus  induratuin.  Ist  der  weiche 
Schanker  schon  abgeheilt,  so  verhärtet  sich  die  Narbe. 

§  173.  Wie  aus  dem  Bisherigen  hervorgeht,  kommen  in  der  Haut 
unter  verschiedenen  Bedingungen  Granulationswucherungen  vor,  welche, 
da  sie  sich  auf  dem  Boden  von  Defecteu  bilden,  als  Wucherungen  an- 
zusehen sind,  die  einen  Heilzweck  haben  und  danach  meist  auch  zu 
Bildung  von  Narbengewel)e  führen. 

;  _  -  Es  kommen  indessen  Crranulationswucherungen  vor,  welche  einen 
mehr  selbständigen  Charakter  tragen  und  zur  Bildung  mehr  oder  Aveniger 
umfangreicher  Gewächse  führen,  welche  unter  der  Bezeichnung  (xranu- 
lome  oder  CrranulationsgeschTrülste  zusammengefasst  werden. 

Sie  können  sich  zunächst  im  Verlauf  verschiedener  acuter  und  chro- 
nischer Entzündungen  entwickeln,  treten  aber  in  ihrer  typischen  Aus- 
bildung oft  gerade  nach  geringfügigen  Verletzungen  auf  und  bilden  dann 
papillöse,  oft  schwammartige  weiche  rothe  Wucherungen,  welche  aus 
einem  äusserst  gefäss-  und  zellreichen  Granulationsgewebe  Ijesteheu.  Ob 
die  Wucherungen  jeweilen  durch  besonderen  Reiz  hervorgerufen  w^erdeu, 
oder  ob  die  Ursache  ihrer  Entstehung  in  der  Oertlichkeit  liegt,  ist  nicht 
bekannt.  Es  ist  daher  am  besten,  sie  vorläufig  als  traumatische  Crranu- 
lome  zu  bezeichnen.  Bei  Erwachsenen  kommen  sie  am  häufigsten  am 
Kopfe  vor;  bei  Neugeborenen  entwickeln  sie  sich  nicht  selten  im  Ver- 
lauf der  ersten  Woche  in  der  Nabelwunde  und  bilden  kleine  bis  erbsen- 
grosse  hochrothe  Knötchen.    Nach  Küstnee  schliessen  letztere  in  sei- 
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teilen  Fällen  Drüsenschläuche  ein,  welche  den  Darmdrüsen  gleiclien  und 
wahrscheinlich  von  Resten  des  Ductus  omphalo-mesaraicus  stammen. 

Eine  weitere  seltene  Form  von  Granulomen  der  Haut,  welche  zuerst 
von  Kaposi  als  Dermatitis  papillomatosa  capillitii  (Framboesia  non 
syphilitica)  beschrieben,  von  Hebea  als  Sycosis  framboesiformis  be- 
zeichnet worden  ist,  bildet  derbe  fleischrothe  flach  aufsitzende  höckerige 
himbeerähnliche  Excrescenzen ,  welche  meist  mit  starker  Epidermis  be- 
deckt sind,  jedoch  stellenweise  nässen  und  sich  mit  Borken  bedecken. 
Sie  sitzen  am  häufigsten  am  Hinterkopf  und  im  Nacken ,  haben  einen 
basalen  Durchmesser  von  0,5  bis  3,0  Mm  und  können,  falls  sie  in  Mehr- 
zahl auftreten ,  untereinander  coufluiren.  Ihre  Entstehungsursache  ist 
unbekannt.  Nach  ihrer  anatomischen  Beschaffenheit  sind  sie  Granu- 
lationswucherungen und  stehen  der  Fr amboesia  tropica  nahe,  einer 
an  der  Westküste  von  Africa,  im  Senegal  und  im  Congogebiete ,  ferner 
im  indischen  Archipel  und  in  Südamerika  endemisch  vorkommenden 
contagiösen  Hautkrankheit. 

Als  Rhinoscleroma  bezeichnet  man  eine  in  der  Haut  der  Nase, 
im  Rachen  und  im  Kehlkopf  vorkommende  geschwulstartige,  seltene 
Granulationsbildung,  welche  in  der  Haut  der  Nase  in  Form  harter  grau- 
rother  von  normaler  Epidermis  bedeckter  Knoten ,  in  der  Schleimhaut 
der  Nasenrachenhöhle  und  des  Kehldeckels  dagegen  als  flache,  leicht 
ulcerirende  Wucherung  auftritt.  Die  Knoten  bestehen  aus  einem  sehr 
zellreichen  Gewebe,  dessen  einzelne  Elemente  grösstentheils  den  Cha- 
rakter von  Leukocyten  tragen.  Nach  Alvarez  enthalten  sie  sehr  reich- 
liche weite  Lymphgefässe.  Zwischen  den  Zellen  liegen  mehr  oder  min- 
der reichliche  hyaline  Kugehi  und  Ballen,  welche  zum  Theil  aus  Zellen 
entstanden  und  da  und  dort  auch  innerhalb  von  Zellen  sichtbar  sind. 
Durch  peripheres  Randwachsthum  kann  die  Wucherung  auf  die  Nachbar- 
schaft übergreifen.  Grössere  Herde  können  im  centralen  Theil  ulceriren, 
worauf  sich  die  Geschwürsfläche  mit  Eiter  und  Borken  bedeckt.  Nach 
Frisch,  Chiari,  Cornil,  Alvarez,  Pellizari  und  Köbner  enthält  das 
Gewebe  Bacillen  verschiedener  Grösse,  welche  zum  Theil  eine  hyaline 
Hülle  besitzen  (Alvarez)  und  am  reichlichsten  in  den  erwähnten  Lymph- 
gefässen,  spärlicher  zwischen  den  Rundzellen  liegen.  Sie  können  gal- 
lertige Klumpen  bilden,  welche  den  aus  den  Zellen  entstandenen  ähn- 
lich sehen.  Nach  Paltauf  und  v.  Eiselsberg  lassen  sich  die  Bacillen 
auf  Gelatine  und  Agar-Agar  cultiviren. 

Mit  der  Bezeichnung  Grranuloina  fungoides  oderMykosis  fun- 
goides  (Alibert)  oder  Papilloma  areo- elevatum  hat  man  eine 
eigen thümliche ,  im  Ganzen  seltene  Hautaflection  belegt,  welche  theils 
durch  Bildung  nässender  und  schuppender,  ekzematös  aussehender,  in- 
filtrirter ,  bis  flachhandgrosser  Plaques ,  theils  durch  pilzartige  papillöse 
und  knotige,  erbsen-  bis  taubeneigrosse  Granulationswucherungen,  die 
zum  Theil  nässen,  charakterisirt  ist.  Die  Wucherungen  befallen  die 
verschiedensten  Körpertheile  und  können  stellenweise  ulceriren  oder 
sich  mit  Hinterlassung  von  Pigmentirungen  zurückbilden.  Sie  können 
ferner  mit  Lymphdrüsenschwellungen  verbunden  sein.  Das  Gewebe  der 
erkrankten  Hautstellen  ist  von  rundlichen  Zellen  sehr  dicht  durchsetzt. 

Die  Bildung  der  Efflorescenzen  ist  von  Jucken  begleitet.  Nach 
jahrelangem  Verlauf  tritt  der  Tod  an  Marasmus  ein.  Die  Ursache  der 
Bildung  ist  unbekannt. 

Literatur  über  Rhinoxoiernma :  Hebra,  Wien.  med.  IVoehenxehr.  1810] 
Gebee,  Arch,  f.  Denn.  u.  6'i//j/i,  1872 ;  Mikulicz,  v.  Langenbeck^s  Arch.  XX} 
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Chiaei,  Med.  Julirb.  1882  \  FßiscH,  fVicmtr  med.  H'ochetischr.  1882;  Lang, 
ib.  188H\  Ganghofeu,  ZeUsr.hr.  f.  Ileilk.  1881;  Cobnil,  Le^otis  pro  f.  pend. 
le  1.  Sern,  de  /'an.  188'i — 84,  Paris  1884;  Coknil  et  Alvarez,  ylcad.  de 
mid.  le  31.  Mars  1885  n.  Ar  eh.  de  phys.  l'l  1885;  Alvaeez,  ib.  1' 11  1886 ; 
KöBNEE,  l'erein  f.  inn.  Med.  in  Berlin  15.  Juni  1885 ;  Pellizahi  ,  //  Hhino- 
scleromu ,  Firenze  1883;  Paltauf  u.  v.  Eiselsbeeg,  Forlschr.  d.  Med.  IV 
1886. 

Literatur  über  Granuloma  fungoides :  Alibeet,  Monograph.  des  Derma- 
toses ,  Paris  1832;  Köbnek,  Klin.  u.  experim.  Miltheil.,  Erlangen  1864,  D. 
med,  fVochenscIir.  1886  u.  Forlschr.  IV  1886;  Gebee,  D.  Arch.  f.  klin. 
Med.  1878;  Dttheing  ,  Arch.  of  Derm.  1879;  F.  Hebea,  Bericht  v.  k.  k. 
Krankenh.  zu  IVien  1874  u.  1875 ;  H.  v.  Hebea  ,  Vierteljahrsschr.  f.  Derm. 
1875;  Haedaway,  Arch.  of  Derm.  1880;  Auspitz  ,  Syst.  d.  Haulkrankh., 
JVien  1881;  Neissee,  v.  Ziemssen*s  Handb.  ÄIF;  Eindfleisch,  Ü.  med. 
Wochenschr.  1885  N.  15;  Hammee,  Mittheil.  a.  d.  med.  Klin.  zu  fVürzburg, 
herausg.  v.  Gerhardt  und  Müller  II,  Wiesbaden  1886;  Auspitz,  Hochsinger 
und  Schiff,   Fierteljakrsschrift  f.   Derm.  und  Syph.   1885. 

Die  5  Letztgenannten  fanden  in  den  Erkrankungsherden  Kokken,  die 
sie  für  die  Ursache  des  Processes  halten.  In  einem  Falle,  den  ich  zu 
untersuchen  Gelegenheit  hatte,  erhielten  die  nicht  ulcerirten  Wucherungen 
keine  durch  die  Gram'sche  Methode  nachweisbaren  Bacterien,  und  ich  bin 
der  Ansicht,  dass  die  gefundenen  Kokken  accidentelle  Verunreinigungen 
waren.  Köbnee  äusserst  sich  in  seiner  neuesten  diesbezüglichen  Mitthei- 
lung in  demselben  Sinne. 

Literatur  über  Dermatitis  papillomatosa  capillitii:  Kohn,  Arch.  f.  Derm, 
1869;  A.  Veeite,  Acad.  d.  med.  1882  9.  Mai;  Bakee,  Trans,  of  th.  Path. 
Soc.   of  London  1882 ;  H.  v.  Hebea,  /.   c. 

Literatur  über  Nabelgranulome :  Webee  ,  Beitr.  zur  path.  Anal,  der 
Neugeb.  III;  KtJSTEK,  v.  Langenbeck's  Arch.  AFI;  Küstnee,  Firch.  Arch. 
69.  Bd. 

§  174.  Die  Tuberculose  der  Haut  hat  bis  vor  Kurzem  als  eine 
sehr  seltene  Erkrankung  gegolten.  Durch  den  Nachweis  (Pagenstecher, 
Pfeiffer,  Doutrelepont,  Demme),  dass  der  Lupus  (Fig.  188)  ebenfalls 
in  das  Gebiet  der  Tuberculose  gehört,  ist  für  die  Haut  jene  scheinbare 
Immunität  gegen  Tuberculose  hinfällig  geworden. 

Die  Tuberculose  der  Haut  kann  zunächst  in  Form  von  ober- 
flächlichen Geschwüren  auftreten,  welche  am  häufigsten  in  der 
Nachbarschaft  von  Ostien,  die  mit  Schleimhaut  bekleidet  sind,  also  am 
Kopfe  und  in  der  Geschlechts-  und  Analgegend,  seltener  an  anderen 
Körpertheilen  ihren  Sitz  haben.  Die  Geschwüre  sind  rundlich  oder 
oval,  ihre  Ränder  leicht  infiltrirt,  buchtig,  und  der  Grund  sowie  die 
Umgebung  lassen  zuweilen  knötchenförmige  Granulationsherde  erkennen. 

Bei  einer  zweiten  Form  der  Tuberculose,  die  mit  oder  ohne  Ge- 
schwürsbildung verlaufen  kann  und  die  in  ihrer  Erscheinungsweise  sehr 
jener  Tuberculoseform  sich  nähert,  welche  man  als  Lupus  tubero- 
sus  und  hypertrophicus  beschrieben  hat,  treten  in  der  Haut  und 
im  subcutanen  Bindegewebe  Tuberkel  und  Tuberkelgruppen  auf,  welche 
weiterhin  zur  Bildung  käsiger  und  breiig  erweichter  Einlagerungen 
führen,  zwischen  denen  das  Cutisgewebe  zellig  infiltrirt  oder  hyperpla- 
sirt  ist.  Diese  Form  kommt  namentlich  an  den  Extremitäten  vor  und 
führt  im  Verlaufe  von  Jahren  zu  knotenförmigen  papillösen  und  diffu- 
sen Verdickungen,  die    sich  über  grössere  Gebiete,  z.  B.  den  ganzen 
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Unterscheakel  erstrecken  können  und  meist  mit  einem  Rauhwerden  der 
Oberfläche  sowie  mit  Schuppen-,  Geschwürs-  und  Borkenbildungen  ver- 
bunden sind.  Die  Affection  kann  als  rein  locales  Leiden  auftreten,  so 
dass  man  annehmen  darf,  dass  die  Infection  von  kleinen  Hautwunden 
ausgegangen  ist. 

Eine  dritte  Form,  die  bisher  als  Scrofuloderma  bezeichnet 
wurde,  tritt  in  circumscripten  vereinzelten  knotigen  Granulation sheerden 
auf,  die  ihren  Sitz  hauptsächlich  im  subcutanen  Bindegewebe  haben, 
eine   Schwellung  und  bläuliche  Färbung  der   Haut   veranlassen,    dann 

durchbrechen,  dünne  gelb- 
..     ^^-a-??¥^?^.  if>™~- •   '.  weisse  Flüssigkeit  entleeren 

und  Geschwüre  mit  unter- 
minirten  lividen  Rändern 
und  von  dünnen  Granula- 
tionen und  nekrotischen 
Massen  bedecktem  Grund 
'/  hinterlassen.     Diese   Form 

kommt  namentlich  als  Theil- 
erscheinung  einer  über  ver- 
schiedene Organe  ausgebrei- 
teten chronischen  Tuber- 
culose  (Scrofulose)  bei  Kin- 
dern vor,  und  die  Tuberkel- 
eruption  sowie  die  Ver- 
käsung und  der  Zerfall  geht 
sehr  häufig  von  Lymphdrü- 
sen aus.  Der  Sitz  ist  am 
häufigsten  das  Gesicht,  der 
Hals  und  der  Nacken. 

Die  als  Lupus  vul- 
garis bezeichnete  Haut- 
tuberculose  ist  eine  primäre 
in  einem,  selten  in  meh- 
reren Herden  auftretende 
Erkrankung  der  Haut,  wel- 
che von  Tuberculose  ande- 
rer Organe  begleitet  oder 
gefolgt  sein  kann,  welche 
ferner  namentlich  bei  Kindern  von  3 — 10  Jahren  auftritt  und  meist  im 
Gesicht  (Fig.  188)  oder  an  den  Extremitäten,  selten  am  Stamme  beginnt. 
Der  Process  ist  wesentlich  durch  Bildung  gefässhaltiger  und  ge- 
fässloser  und  dann  typischen  Tuberkeln  oft  durchaus  gleichsehender 
bacillenhaltiger  Granulation sknötchen  (Fig.  189  <^  e)  characterisirt.  Die 
Knötchen  können  zerfallen  und  durch  Resorption  wieder  verschwinden, 
doch  brechen  die  subepithelial  gelegenen  Erweichungsherde  oft  durch 
die  epidermoidale  Decke  durch  (,g),  so  dass  Eiter  secernirende  Geschwüre 
entstehen ,  die  sich  mit  Borken  bedecken.  Nicht  selten  stellen  sich 
zwischen  den  Knötchen  diffuse  Infiltrationen  sowie  Bindegewebshyper- 
plasie  ein  oder  es  entwickeln  sich  mächtige  über  die  Hautoberfläche  pro- 
minirende  Granulations  Wucherungen.  Durch  das  Eindringen  von  Epithel- 
zapfen zwischen  die  wuchernden  Granulationen  (h)  entstehen  zuweilen 
krebsähnliche  Bildungen. 

Im  Beginn   oder  bei  dem  Fortschreiten  der  Erkrankung,  welches 


•I 
ß. 


Fig.  188.  Lupus  hypertrophicus  des  Ge- 
sichtes (nach  einer  von  Demme  in  Bern  erhaltenen 
Photographie). 


Tuberculose. 
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Fig  189.  Lupus  vulgaris,  o  Normale  Epidermis.  Ä  Normale  Cutis  mit  Schweiss- 
drüsen  i.  c  Gewebe  der  lupösen  Neubildung,  d  Blutgefässhaltige  Knötchen  innerhalb 
eines  diffusen  Infiltrates,  e  Knötchen  ohne  Gefässe.  /  Zellzüge,  g  Geschwiir.f^A  Ge- 
wuchertes  Epithel.     Karminpräparat.     Vergr.  25. 

von  einem  Ausgangspunkt  aus  in  radiärer  Richtung  erfolgt,  bilden  sich 
über  den  Cutistuberkeln  meist  rothe  und  gelbbraune,  glatte  oder  schup- 
pende Flecken  (Lupus  maculosus),  die  bei  Druck  mit  dem  Sonden- 
knopf leicht  einbrechen  (Neisser).  Liegen  die  Herde  nahe  beisammen, 
so  bilden  sie  l^raunrothe  oder  braungelbe  Flecken,  die  späterhin  durch 
Resorption  der  Knötchen  im  Centrum  sich  vertiefen  und  gleichzeitig 
zufolge  des  Verlustes  der  Papillen  glatt  werden,  während  die  Epithel- 
decke rissig  wird  und  sich  abblättert  (L.  exfoliati vus).  Durch  Ge- 
webszerfall können  weiterhin  mit  Eiter  und  Borken  belegte  Geschwüre 
entstehen  (L.  exulcerans),  oder  es  können  im  Centrum  eines  Lupus- 
herdes strahlige  glatte  Narben  sich  bilden,  während  an  der  Peripherie 
der  Process  weiterschreitet  (L.  serpiginosus).  Es  können  sich  ferner 
sowohl  unter  dem  Epithel  als  in  Geschwüren  papillöse  (L.  framboe- 
sioides,  papillaris,  verrucosus)  oder  knotige  Wucherungen 
(L.  tuberosus,  nodosus,  hypertrophicus,  tu  m i  dus)  erheben, 
die  mit  Borken  oder  Epithelschuppen  bedeckt  sind. 

Durch  alle  die  genannten  Processe  pflegen  im  Laufe  von  Jahren 
sehr  weitgehende  Zerstörungen  herbeigeführt  zu  werden,  welche  z.  B. 
das  Gesicht  (Fig.  188)  in  hohem  Maasse  verunstalten.  Nase,  Lippen 
und  Augenlider  können  grossentheils  zerstört  und  durch  Narbenbildung 
verzerrt  werden.  An  den  Extremitäten  bilden  sich  nicht  selten  der  er- 
worbenen Elephantiasis  ähnliche  Verdickungen,  welche  theils 
aus  neugebildetem  Bindegewebe,  theils  aus  Granulationsknötchen  und 
nekrotischen  Herden  sich  zusammensetzen  und  meist  mit  knotigen, 
braunen,  zum  Theil  auch  mit  papillösen ,  nässenden  und  mit  Epithel- 
schuppen und  Borken  bedeckten  Wucherungen  besetzt  sind. 

Literaliir  über  Hnuttuherculuse :  Pantlein,  Tuberctd.  d.  Haiti,  I.-D.  Tiib. 
'     187^;    Griffini,    Giorn.   üal.     Fol.    JA;    Coenil    et  Ranviek,  Mau.  (Thistol. 

patkol.;  Baumgarten,  ^rcA.  d.  Heilk.  ÄF ;  Soloweitschik,  Jrch.  f.  Denn. 
\  u,  Syph..  I  1880;  Coyne  ,  Jrch.  d.  p/iys.  1871—72;  Chiasi,  ff^ie/i.  med. 
f     Jakrb.   1877;  Jaeisch   u.  Chiabi,   Fierleljnhrsschr.  f.    Denn.    u.    Syph.    1879; 

Hau,   Tuber cu lose   d.   Haut,   l.-D,  Bonn  1879 ;   Riehx,  Wiener  med.  fVocheU' 
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Schrift  1881;  Neissee,  v.  Ziemssen's  Handb.  XI  V\  Vidal,  Annal.  d.  dermal. 
XX  1882  \  JosiAS,  Recue  mens.  1879;  v.  Haelingen,  Arch.  of  Derm.  1819; 
Feiedländee,  Samml.  klin.  For träge  v.  Volkmann  N.  64  1874;  Duhking, 
Diseases  of  the  skin,  III  1882 ;  Bizzozebo,  Giorn  della  R.  acad.  di  med.  1874; 
Beodowski,  Virch.  Arch.  63.  Bd.;  Mögling,  Heber  chirurg.  Tuberculosen, 
Tübingen  1884;  Dotjteelepont,  Aeliologie  des  Lupus  vulgaris,  Compt.  rend. 
d.  VIII  Sitz.  d.  internal,  med.  Congr.  in  Kopenhagen  1884;  Bendeb,  Bez. 
des  Lupus  vulg.  zur  Tuberculose,  D.  med.  M'ochenschr.  1886 ;  Block,  Aetiol. 
und  Pathogenese  d.  L.  vulg,  Vierteljahrsschr.  f.  Demi,  und  Syph.  XIII  1886; 
RiEHL  und  Paltatjf,  Ueb.  Tuberculosis  verrucosa  cutis,  ib.  XIV 1886 ;  Kabg, 
Tuberkelbacillen  in  sog.  Leichentuberkeln,  Centralbl.  f.  Chir.  1885;  Riehi, 
ebenso,  ib.  1885;  Mangelsdoee,  Heber  die  elefantiastischen  Formen  des  Lupus 
an  den  Extremitäten,  Greifswald  1885 ;  Hanoi,  Tuberculose  cutanee,  Arch.  de 
phys.    VII  1886. 

§  175.  Die  Initialmanifestation  der  Syphilis  in  der  Haut,  welche 
10  bis  30  Tage  nach  stattgehabter  Infection  auftritt,  ist  durch  die  Bil- 
dung eines  scharf  begrenzten,  derb  sich  anfühlenden  Infiltrationsherdes 
charakterisirt,  innerhalb  welches   das   Gewebe  von   zahlreichen  kleinen 

Rundzellen  (Fig.  190  a),  zuweilen 

^  auch  von  grossen  epitheloiden  Zel- 

^     ^  "    "  "J^,  %  len  (&)  und  mehrkernigen  Riesen- 

7  _^1    ^  "       ^  Zellen  (c)  durchsetzt  ist,  und  wel- 

g    -  ^  ^  eher  als    syphilitische    Initial- 

^   t  _„  r  "^  sclerose  oder  auch  als  Hunte  r  '- 

^^         .  ^      sehe    Induration,     oder    als 

'M^^  syphilitische     Induration 

^"^  bezeichnet  wird. 

Fig     190.     Schnitt  aus  einer  syphi- 
litischen Initialsclerose.    a  Riind- 
zelleninfiltration.      h    Grössere    einkernige, 
S;  l^s  c    vielkernige  BildungszeHen.     Vergr.  350. 

Alaunkarminpräparat 

Zuweilen  bildet  die  Initialsclerose  eine  Papel,  über  welcher 
sich  das  Epithel  nach  einiger  Zeit  al)schuppt,  häufiger  hat  sie  eine 
flächenhafte,  einem  Pergamentblättchen  ähnliche  oder  aber  eine 
kugelige  oder  bohnenförmige  oder  auch  cylindrische  Ge- 
staltung. Xach  einigen  Wochen  kann  sich  die  Sclerose  mit  oder 
ohne  Hinterlassung  lange  bestehender  narbiger  Verhärtung  wieder  zu- 
rückbilden, häufiger  kommt  es  indessen  zu  einer  Abschülferung  des  Epi- 
thels, sowie  zu  einem  Zerfall  der  oberflächlichen  Lagen  des  Corium,  so 
dass  sich  eine  Erosion  und  weiterhin  ein  Geschwür  bildet,  welches 
als  exulcerirte  Sclerose  oder  als  harter  Schanker  bezeichnet 
wird.  In  seltenen  Fällen  entsteht  auch  ein  Bläschen,  das  späterhin 
platzt  und  eine  ulcerirende  Fläche  hinterlässt. 

Die  Grösse  des  auf  dem  verhärteten  Grunde  sitzenden  Geschwüres 
ist  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden  und  hängt  wesentlich  von  dem 
Sitz  und  von  den  Einwirkungen  der  Umgebung  ab,  welche  die  Geschwüre 
oft  lädiren  und  die  Entzündung  und  Ulceration  steigeni.  Die  Geschwürs- 
fläche sondert  dünnen  Eiter,  zuweilen  auch  nekrotisch  zerfallende  Ge- 
w^ebsfetzen  ab.  Stärkere  Granulationsl3ildungen  erheben  sich  auf  dem 
Geschwürsboden  nur  selten,  doch  treten  mitunter  papilläre  Wucherungen 
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auf,  welche  als  venerische  Papillome  bezeichnet  werden.  Bei  geeigneter 
Behandlung  heilen  die  (ieschwüre ,  doch  bleiben  an  den  Narben  noch 
lange  Verhärtungen  bestehen. 

Erscheint  die  Initiahnanifestation  in  Fonn  einer  Papel,  so  bildet 
sich  ein  ül)er  die  Ol)erfläche  prominireudes  schrotkorn-  l)is  erbsengrosses 
dunkelbläuliches  joder  ])lassrothes  Knötchen,  das  weiterhin  noch  an 
Grösse  zunimmt  und  dabei  bald  halbkugelig  bleibt,  bald  mehr  der 
Fläche  nach  sich  ausdehnt  und  die  01)ei'fläche  etwas  überragt.  An 
trocken  gehaltenen  Körpertheilen  schultert  sich  die  Epidennis  in  Schup- 
pen ab,  und  die  Oberfläche  der  Papel  ijedeckt  sich  mit  Krusten,  an 
feuchten  Stellen  nässt  sie.  Durch  Gewebszerfall  ])ilden  sich  Geschwüre, 
Eine  Ptückl)ildung  erfolgt  auch  hier  durch  Resorption  des  Infiltrates. 
Als  Residuen  bleiben  pigmentlose  Flecken  und  Narben,  zuweilen  auch 
kleine  derbe  blasse,  mit  der  Haut  gleichgefärljte  Papeln.  (Lang). 

Findet  gleichzeitig  mit  der  Uebertragiing  der  Syphilis  eine  Infection 
durch  das  Gift  eines  venerischen  Geschwüres  statt,  so  bildet  sich  nach 
ein  bis  zwei  Tagen  ein  mit  einem  rothen  Hofe  umgebenes  Knötchen 
und  weiterhin  eine  Pustel,  die,  nachdem  sie  abgestossen,  ein  unregel- 
mässig gestaltetes,  scbarfrandiges ,  mit  einem  trüben  Secret  bedecktes 
Geschwür  hinterlässt. 

Die  Hautsyphilide ,  welche  nach  Verbreitung  des  Uiftes  der 
Syphilis  im  Körper  erscheinen,  können  sich  an  sämmthchen  Stellen 
der  Körperoberfläche  zeigen,  treten  aber  mit  Vorliebe  zuerst  am  Rumpf, 
später  auch  im  Gesicht  und  an  den  Extremitäten  auf  und  bilden  am 
häufigsten  Roseolaflecken,  Papeln,  Pusteln  und  hoch-  und 
tiefliegende  Gummiknoten,  seltener  Pigmentflecken  und 
Schuppen,  die  ohne  vorausgegangene  anderweitige  Efflorescenzen  er- 
scheinen (Lang). 

Die  Koseola  syphilitica  erscheint  am  häufigsten  am  Stamm,  kann 
sich  al^er  über  die  ganze  Körperoberfläche  ausbreiten  und  bildet  linsen- 
bis  nagelghedgrosse  rothe  Flecken,  welche  die  Haut  etwas  überragen 
(maculo-papulöses  Sypliihd).  Das  Gewebe  ist  innerhalb  derselben  infil- 
trirt  und  die  Zellen  in  Wucherung.  Nach  ein  bis  zwei  \Yochen  werden 
die  Flecken  schmutzig  braun  oder  gi-au  und  verschwinden  meist  nach  di'ei 
bis  vier  Wochen. 

Das  papulöse  Syphilid  beginnt  seine  Entwicklimg  mit  der  Bil- 
dung Stecknadelkopf-  bis  linsengTosser  rother  Flecken,  innerhalb  welcher 
sich  hirsekorn-  bis  erbsengrosse  Papeln  von  zugespitzter,  halbmnder 
oder  flacher  Form  erheben.  Je  nach  der  Grösse  unterscheidet  man  ein 
kleinpapulöses  und  ein  grosspapulöses  Syphilid.  Das  Ge- 
webe ist  im  Gebiete  der  Papeln  von  Exsudat  durchsetzt  (vergl.  Fig.  179 
pag.  414). 

Die  Papeln,  die  sich  an  trockenen  Orten  entwickeln,  sind  roth  oder 
blau  oder  braun,  oder  nur  wenig  von  der  ümgebimg  verschieden  imd 
bedecken  sich  bei  ihrer  Rückbildung  mit  desquamirten  Epithelschuppen. 
Nach  ihrem  Schwund  hinterlassen  sie  zuweilen  braune  oder  graue  Pig- 
meutflecken,  die  später  abblassen  und  zuweilen  alles  Pigment  verHeren. 
In  einzelnen  Fällen  entwickeln  sich  auf  den  Papeln  Bläschen  und  Pu- 
steln (vesiculöses  Syphilid,  Herpes  syphiliticus),  die  zu 
Schorfen  eintrocknen  (Impetigo  syphilitica).  An  den  Plantar- 
flächen der  Hände  und  Füsse  bleiben  die  Papeln  meist  flach,  bedecken 
sich  aber  bei  ihrer  Rückbildung  mit  reichlichen  Epithelschuppen  (Pso- 
riasis palmaris  et  plantaris  syphilitica). 
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An  Hautstellen,  welche  vermöge  ihrer  Lage  heständig  mehr  oder 
weniger  feucht  gehalten  werden,  pflegen  die  syphilitischen  Papeln  eine 
besonders  starke  Entwickelung  zu  erfahren,  so  dass  sie  grosse  beetartige 
Erhebungen  bilden,  welche  als  Condylomata  lata  oder  als  platte 
oder  breite  Papeln  bezeichnet  werden.  Das  im  Gewebe  steckende 
Exsudat  pflegt  bei  diesen  Papeln  meist  mehr  oder  weniger  nach  der 
Oberfläche  durchzusickern  (vergl.  Fig.  119  f,  h,  pag.  414),  so  dass  die 
Oberfläche  nässt.  Gleichzeitig  pflegen  die  oberflächlichen  Epithellagen 
aufzuquellen  (d  g)  und  zu  maceriren.  Die  Papeln  sind  weich,  mehr 
oder  weniger  geröthet  oder  bläulich.  Einander  nahe  liegende  Papeln 
können  verschmelzen.  Unter  Umständen  bilden  sich  durch  Gewebszer- 
fall Geschwüre. 

Das  pustulöse  Syphilid  entsteht  durch  eine  Eiteransammlung  in 
der  Epidermis  unter  der  Hornschicht,  sowie  durch  eine  Vereiterung  des 
infiltrirten  Gewebes  einer  Papel.   Ist  nur  das  erstere  der  Fall  (Fig.  191  ä), 


Fig.  191.  Pustulöses  Syphilid  (Pemphigus)  von  einem  Neugebore- 
nen. Durchschnitt  durch  die  Randpartie  der  Blase,  a  Normale  Hornschicht.  b  Normale 
Schleimschicht,  c  Corium.  d  Gequollene  auseinandergeblätterte  Hornschicht.  e  Gequollene 
Schleimschicht.  J  Epithelzellen  mit  Vacuolen.  g  Rest  der  Schleimschicht  durch  den  Bla- 
seninhalt comprimirt.  h  Blase  durch  die  Zerstörung  der  tieferen  Lagen  der  Sehleimschicht 
entstanden,     i  Aus  der  Cutis  sich  erhebende  Wucherungen.     Hämatoxylinpräp.     Vergr.  200. 


so  ist  nach  Abstossung  der  Pustel  der  Papillarkörper  sichtbar,  dessen 
Gewebe  von  Exsudat  durchsetzt  oder  in  ein  wucherndes  Gewebe  (Fig. 
191  *)  umgewandelt  ist. 

Bei  Zerfall  des  Papillarkörpers  und  des  Corium  wird  nach  Ab- 
stossung der  Pustel  oder  der  durch  Vertrocknung  entstandenen  Borke 
ein  mehr  oder  minder  tiefgreifendes  Geschwür  sichtbar,  das  nur  mit 
Hinterlassung  einer  narbigen  Vertiefung  heilen  kann.  In  seltenen  Fäl- 
len erheben  sich  aus  dem  Grunde  der  Geschwüre  papillöse  Wucherungen, 
welche  als  Framboesia  syphilitica  bezeichnet  werden. 

Ist  eine  syphilitische  Pustel  im  Centrum  dellig  vertieft,  so  nennt 
man   sie  auch   wohl  Variola  syphilitica,    gruppirt    sie  sich   um 
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einen  Haarfollikel,  Acne  syphilitica.  Grosse  Pusteln  werden  oft  als 
Pemphigus  syphiliticus,  noch  grössere  als  liupia  syphili- 
tica bezeichnet. 

Die  kleinen  pustulösen  Syphiliden  treten  ähnlich  wie  die  papu- 
löseu  in  grosser  Verbreitung  über  den  Körper  und  in  verschiedenen 
Zeiten  auf.  Die  als  Rupia  bezeichneten ,  bis  zur  Grösse  eines  Thalers 
heranwachsenden  Pusteln  gehören  den  Spätformen  der  Syphilis  an  und 
kommen  meist  nur  vereinzelt  vor. 

Die  Eiterpustel  der  Rupia  pflegt  zu  einer  Borke  einzutrocknen,  unter 
welcher  die  Eiterung  weiterschreitet  und  durch  Bildung  neuen  Eiters, 
der  wieder  vertrocknet,  die  Kruste  vergrössert.  Bei  Heilung  bilden 
sich  vertiefte  Narben. 

Die  Grummata  der  Haut  bilden  kleine  rundliche  oder  flache 
scharf  begrenzte  mattrothe  oder  bläuliche,  der  Initialsclerose  ähnliche 
Knoten,  die  nach  längerem  Bestand  entweder  mit  Hinterlassung  einer 
atrophischen  weissglänzenden  narbigen  Stelle  wieder  verschwinden  oder 
aber  ulceriren,  so  dass  sich  ein  gummöses  Geschwür  mit  infiltrir- 
tem  Grunde  bildet.  Bei  Abheilung  entstehen  vertiefte,  glänzend  weisse, 
von  Pigment  umsäumte  Narben.  Die  ulcerirenden  Hautknoten  treten 
nicht  selten  in  grosser  Zahl  auf,  und  die  Ulcerationen  können  unter  ein- 
ander confluiren.  Auf  dem  Boden  der  Geschwüre  können  papilläre 
Wucherungen  (Framboesia  syphilitica)  entstehen.  Durch  fortge- 
setzte Bildung  neuer  Knoten ,  die  wieder  abheilen ,  können  in  Monaten 
und  Jahren  grosse  Hautbezirke  occupirt  werden.  Greift  ein  Geschwür 
an  einer  Stelle  weiter  um  sich,  während  es  an  der  entgegengesetzten 
Seite  ausheilt,  so  entsteht  ein  Ulcus  serpiginosum  von  Nieren- 
oder Sichelform. 

In  seltenen  Fällen  kommen  in  der  Haut  auch  diffuse  gummöse 
Infiltrationen  vor ,  welche  mit  Schuppen  und  Borken  belegt  sind, 
da  und  dort  ulcerieren  und  beim  Abheilen  schwielige  Narben  hinter- 
lassen. 

Die  Grummata  des  Unterhautzellgewebes  bilden  bohnen-  bis 
faustgrosse  Knoten ,  die  nach  längerem  Bestände  erweichen  und  mit 
Hinterlassung  einer  verdünnten  eingezogenen  Hautstelle  wieder  durch 
Resorption  verschwinden,  mitunter  auch  theilweise  verkäsen  und  verkrei- 
den  oder  aber  nach  aussen  durchbrechen,  so  dass  ein  Geschwür  mit  ver- 
dickten unterminirten  Rändern  entsteht,  dessen  Grund  mit  nekrotischen 
Fetzen  bedeckt  und  verhärtet  ist.  Nach  Reinigung  des  Geschwüres 
tritt  Heilung  unter  Hinterlassung  von  Narben  em.  In  schweren  Fällen 
können  die  Herde  in  grösserer  Zahl  auftreten  und  umfangreiche  und 
tiefgreifende  Zerstörungen  herbeiführen.  Stirn-,  Nacken-,  Schulterblatt- 
gegend und  Unterschenkel  sind  Lieblingsstellen  für  diese  Verschwärun- 
gen.  Die  Gummiknoten  der  Haut  entwickeln  sich  meist  in  späten  Sta- 
,  dien  der  Syphilis  und  treten  danach  selten  zugleich  mit  den  papulösen 
und  pustulösen  Syphiliden  auf. 

Literatur:  E.  Lang,  Forhs.  üb.  Path.  u.  Tker.  d.  Syphilis  l,  JVies- 
baden  1884;  Neumann,  Neuere  Untersuch,  üb.  ri.  histol.  Veränd.  der  Haut- 
syphilide ,  rierteljahrsschr.  /.  Dermal,  u.  Syphil.  1885.  Der  obige  Text 
schliesst  sich  an  die  Darstellung  von  Lang  an. 

§  176.  Die  Lepra  der  Haut  tritt  besonders  im  Gesicht,  (Fig.  192), 
an  den  Streckseiten  der  Kniee  und  der  Ellbogen,  sowie  an  den  Händen 
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und  Füssen  (Fig.  193)  auf  und  beginnt  mit  der  Bildung  rother  Flecken, 
die  entweder  mit  Hinterlassung  von  Pigmentflecken  wieder  verschwin- 
den oder  aber  zu  Knoten  und  Wülsten  von  braunrother  Farbe  (Lepra 
tuberosa  s.  tuber culosa  s.  nodosa)  sich  erheben.  Die  Ursache 
aller  dieser  Veränderungen  sind  Bacillenansiedelungen.  Nach  Unter- 
suchungen von  Müller  sind  auch  blasige  Eruptionen,  welche  bei  Lepra 


Fig    193.     Lepra  ulcerosa  des  Unterschenkels  und  des  Fusses  (nach  G.  MÜnch). 
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vorkommen  und  bis  in  die  letzte  Zeit  als  Folgezustände  von  leprösen 
Nervenerkrankungen  angesehen  wurden,  durch  die  Anwesenheit  von  Ba- 
cillen verursacht. 

Die  Knoten  bleiben  Monate  lang  unverändert  oder  vergrössern  sich 
und  verschmelzen  untereinander,  so  dass  mächtige  Wülste  (Fig.  102) 
entstehen  (Elephantiasis  Graecorum,  Facies  leontina).  Durch 
äussere  Einflüsse  kann  es  zu  Geschwürsbildungen  (Fig.  198)  kommen, 
welche  keine  Tendenz  zur  Heilung  zeigen.  Neue  Knoten  treten  zu- 
weilen nach  erysipelähn lieber  Röthuug  und  Schwellung  der  Haut  auf. 
Bei   gleichzeitiger  Erkrankung   der  Nerven   treten    in  der  Haut  trophi- 
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Fig.  194.  Schnitt  durch  einen  leprösen  Hautknoten,  a  Epidermis,  h  Corium. 
c  Haarbälge,  d  Lepröse  Herde  in  der  Umgebung  der  Haarbälge,  t  Schweissdrüsenkanäle. 
/  Lepröse  Herde  in  deren  Umgebung,  g  Lepröse  Herde  in  der  Umgebung  von  Schweiss- 
driisenknäueln.  h  Lepröse  Herde,  welche  keine  Beziehung  zu  besonderen  Hautgebilden 
erkennen  lassen,  i  Bacillenherde.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Fuchsin  und  Methylenblau 
behandeltes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.      Vergr.   32. 

sehe  Störungen  auf,  welche  sich  durch  Bildung  weisser  und  brauner 
Flecken  (L.  maculosa  und  Morphea  nigra  et  alba)  auszeichnen. 
Da  die  Kranken  nach  Eintritt  von  Anaesthesie  sich  häufig  verletzen, 
so  bilden  sich  in  späterer  Zeit  oft  Geschwüre,  welche  in  die  Tiefe  grei- 
fen und  zu  Verlust  ganzer  Phalangen  (Fig.  193)  führen  können  (Lepra 
mutilans). 

Hautstellen,  in  welchen  sich  der  lepröse  Process  bereits  ausge- 
bildet hat,  sind  von  einem  ganzen  Netz  von  Bacillenherden  durch- 
zogen, welche  in  den  Lymphspalten  und  Lymphgefässen  liegen.  Nach 
Unna  und  Touton   können    die  Bacillen  auch  in  die  Haarbälge,  nach 

Ziogler,  Lelub.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  AuU.  ')Q 
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TouTON  auch  in  die  Schweissdrüsen  vordringen  und  von  da  an  die 
Oberfläche  der  Haut  gelangen. 

Im  Gebiete  der  Bacillenansammlung  kommt  es  weiterhin  zur  Bil- 
dung zelliger  oder  zellig-fibröser  Knoten  und  Stränge  (Fig.  194  d  f  g  h\ 
welche  eben  die  Verdickung  der  Haut  bedingen.  Sie  entwickeln  sich 
mit  besonderer  Vorliebe  in  der  Umgebung  von  Haarbälgen  (d)^  von 
Schweissdrüsenkanälen  (f)  und  Knäueln  (g)^  doch  sind  Beziehungen  zu 
den  genannten  Gebilden  nicht  bei  allen  Strängen  und  Knoten  (h)  nach- 
weisbar. 

Alle  Herde  sind  bacillenhaltig  (i)  ^  doch  liegen  die  Bacillen  nicht 
gleichmässig  in  denselben  vertheilt,  sondern  sind  da  und  dort  in  grosser 
Menge  angehäuft.  Sie  sind  dabei  entweder  vereinzelt  zwischen  die  Zellen 
eingestreut  oder  bilden  kleinere  und  grössere  solide  oder  hohle,  d.  h. 
im  Centrum  bacillenfreie  Klumpen,  welche  als  mit  Bacillen  gefüllte 
Zellen  angesehen  werden.  Nach  Touton  ist  auch  die  Zelle  der  Ort, 
an  dem  sich  die  Leprabacillen  zu  Colonien  entwickeln. 

Der  Rotz  der  Haut  beginnt,  falls  die  Infection  von  einer  Haut- 
verletzung ausgeht,  mit  einer  entzündlichen  Schwellung,  welcher  bald 
eine  Geschwürsbildung  nachfolgt.  Die  Geschwüre  sondern  dünnen  Eiter 
ab  und  haben  zerfressene  ausgenagte  Ränder.  Durch  Verbreitung  der 
Rotzbacillen  auf  dem  Lymphwege  können  ausgedehnte  erysipelatöse  und 
phlegmonöse  Entzündungen,  sowie  Pusteln  und  Geschwüre  auftreten. 
Nach  eingetretener  Blutinfection  (Bollinger,  Pütz)  treten  in  der  Haut 
rothe  Flecken,  pockenähnliche  Pusteln,  mitunter  auch  grosse  pemphigus- 
artige  Blasen  auf,  welche  aufbrechen  und  dickschleimigen,  blutigen,  oft 
übelriechenden  Eiter  entleeren.  In  anderen  Fällen  entwickeln  sich  grös- 
sere beulenartige  Schwellungen  und  Abscesse,  die  nach  ihrem  Aufbruch 
unregelmässig  gestaltete,  tiefgreifende,  mit  eitrig  belegten  Rändern  ver- 
sehene Geschwüre  hinterlassen.  Unter  Umständen  sind  alle  diese  Ent- 
zündungsprocesse  in  solcher  Zahl  über  den  Körper  verbreitet  (Bollin- 
ger), dass  kaum  ein  Theil  verschont  bleibt. 

Die  Rotzinfection  verläuft  bald  acut  im  Laufe  von  2  bis  4  Wochen, 
bald  mehr  chronisch,  d.  h.  in  2  bis  6  und  mehr  Monaten,  und  man  kann 
danach  einen  acuten  und  einen   chronischen  Rotz  unterscheiden. 

Literatur  über  Lepra:  Batjmgaeten,  Monatsh.  f.  prakt.  Denn.  1884; 
GuTTMANN,  Berl.  klin.  JVochenschr.  1885;  Thin,  Med.  chir.  Trans.  LXFI 
1883 ;  UiirNA ,  Monatsh.  f.  prakt.  Derinalol.  1885,  Ergänzungsheft ;  Touton, 
Zur  Topographie  der  Bacillen  in  der  Leprahaut ,  Virch.  Arch.  104.  Bd. 
1886  und  Fortschritte  d.  Med.  IV  1886.  Weitere  Literatur  s.  im  allg. 
Theil. 

Literatur  über  Rotz  s,  im  allg.   Theil. 

§  177.  Die  Hyphomyceten,  welche  sich  in  der  Haut  des  Menschen 
ansiedeln,  bilden  theils  gegliederte  Fäden,  theils  C o n i d i e n - 
Sporen  (Fig.  195). 

Je  nach  der  Krankheitsform,  die  man  als  Effect  ihrer  Ansiedelung 
beobachtet,  hat  man  diesen  Hyphen-  und  Conidienhaufen  verschiedene 
Namen  beigelegt. 

Die  Fäden  und  die  Conidiensporen  haben  ihren  Sitz  lediglich  in 
den  epidermoidalen  Gebilden  der  Haut,  besonders  in  den  Haaren  und 
Haarbälgen.  Mit  ihren  Hyphen  dringen  sie  zwischen  die  Epithelzellen, 
lockern  deren  Zusammenhang  und  heben  sie  schliesslich  von  ihrem  Nähr- 
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boden  ab,  so  dass  sie  zerfallen  und  den  Pilzen  zum  Xälirlxxlen  dienen. 
In  ihrer  Umgebung  erregen  sie  Hyperämie  und  Knizündung  und  tuhi-en 
damit  zur  Bildung  von  Schuppen, 
Bläschen,  Pusteln  und  Borken. 
Eine  Einwirkung  auf  den  Gesammtorga- 
nismus  kommt  ihnen  dagegen  nicht  zu. 
Damit  die  Pilze  auf  einer  Haut  haften  und 
sich  entwickeln,  nuiss  letztere  eine  gewisse 
Prädisposition  besitzen.  Worin  dieselbe  in- 
dessen gelegen  ist,  lässt  sich  nicht  ent- 
scheiden. 

Die  Mycosen  der  Haut  treten  in  drei 
Hauptformeu  auf,  die  als  Favus,  Her- 
pes tonsurans  und  Pityriasis  ver- 
sicolor  unterschieden  werden. 

FaTus  oder  Tinea  farosa  (E  r  b  g  r  i  n  d) 
hat  seinen  Sitz  namentlich  an  dem  be- 
haarten Theile  der  Kopfhaut,  seltener  an 
anderen  Stellen,  z.  B.  in  der  Nagelsub- 
stanz. 

Der  Favus  ist  characterisirt  durch  die 
Bildung  linsen-  bis  pfenniggrosser  schwefel- 
gelber, gedellter  und  von  einem  Haar 
durchbohrter  Scheiben,  der  Fayusscutula. 

Nach  Kaposi  entsteht  das  Favusscu- 
tulum  als  ein  kleiner  punktförmiger,  gelber, 
von  einem  Haar  durchbohrter,  unter  der 
Epidermis  gelegener  Herd,  der  in  einigen  Wochen  zu  Linsengrösse  heran 


Fig.  195.  Frische  Favus- 
masse (Achorion  Schcenleinii), 
zerzupft.  a  Einzelne  Conidien, 
b  M.  c  Mycelien.  d  EpidermiszeUe 
mit  Mikrokokken  besetzt.  (Nach 
Neümann). 


Fig.  196.  Favus -Scutul  um.  a  Freier  Rand  des  Scutulum.  b  Abgestorbene  ver- 
hornte Schicht,  c  d  Mycelfäden.  e  Conidien.  f  Epithel,  g  Hautpapille.  h  Zellige  In- 
filtration an  der  Basis  des  Scutulum.     i  Cutis.     (Nach  Neümann). 

29* 


452 


Aeussere  Haut. 


wächst  und  nun  eine  schwefelgelbe,  gedellte,  durch  die  Oberhaut  durch- 
schimmernde Scheibe  bildet.  Das  Scutulum  (Fig.  196)  besteht  aus  Pilzfäden 
und  Conidiensporen  und  liegt  unter  der  darüber  hinwegziehenden  Horn- 
schicht  der  Epidermis  (in  der  Zeichnung  fehlt  dieselbe)  in  einer  napf- 
förmigen  Vertiefung  der  Haut.  Löst  man  dasselbe  während  des  Lebens 
ab ,  so  zeigt  die  Vertiefung  eine  rothe ,  nässende  Fläche.  Der  Favus- 
körper  selbst  bildet  eine  weisse,  bröckelige  Masse,  die  sich  leicht  in  Wasser 
zertheilen  lässt.  Der  Pilz,  aus  dem  sie,  abgesehen  von  den  vorhan- 
denen Detritusmassen,  besteht,  wird  als  Achorion  Schoenleinii  (von 
Schönlein  1839  entdeckt)  bezeichnet. 

Werden  die  Scutula  nicht  entfernt,  so  rücken  dieselben  zu  grösseren 
Massen  zusammen.  Wird  die  Epidermisdecke  abgestossen,  so  tritt  die 
Favusmasse  frei  zu  Tage   und   trocknet  zu   gelbweissen,   mörtelartigen 


Fig.  197.     Favus,     a  Haarzwiebel  und  Haarschaft,    b  Haarwurzelscheiden,  von  My- 
celien  und  Conidien  durchsetzt.     (Nach  Kaposi). 
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Massen  ein.  Die  Haare  erscheinen  glanzlos,  wie  bestäubt,  und  lassen 
sicli  leicht  ausziehen,  indem  die  Pilzmycelien  und  Conidien  sowolil  in 
den  Haarschaft  und  die  Ilaarzwieljel  (Fig.  197  a)  als  auch  in  die  Haar- 
wurzelscheiden (6)  eindi'ingen. 

Durch  die  wnclierndeii  IMlzniassen  kann  iiiclit  nur  das  Haar  zum 
Ausfallen  gebracht  werden,  sondern  es  kann  unter  dem  Druck  der  sich 
anhäufenden  Favusmassen  auch  die  Papille  atroj)hiren.  Gleichzeitig 
stellt  sich  in  der  Umgel)ung  der  Haarl)älge  eine  mehr  oder  weniger  in- 
tensive Entzündung  ein,  welche  einen  ekzematösen  Character  annehmen 
kann. 

Siedelt  sich  Achorion  im  Nagel  an  (Oiiychomycosis  favosa),  so 
bilden  sich  in  demselben  schwefelgelbe  Einlagerungen  oder  gleichmässige 
Verdickungen  unter  gleichzeitiger  Lockerung  und  käsiger  Degeneration 
des  Nagelparenchyms. 

Herpes  tonsurans  wird  durch  die  Fäden  und  Conidien  des 
Trichophyton  tonsurans  hervorgerufen.  Die  Fäden  sind  lang,  schmal 
und  sparsam  verzweigt  und  bilden  wenig  Conidien  und  keine  scutu- 
lösen  Haufen,  dringen  dagegen  leicht  in  den  Haarschaft  ein  und  machen 
die  Haare  brüchig.  Je  nachdem  der  Herpes  auf  behaarten  oder  un- 
behaarten Stellen  sich  entwickelt,  zeigt  er  auch  gewisse  Verschieden- 
heiten. 

Herpes  tonsurans  capiUitii  bildet  pfennig-  bis  thalergrosse  kahle 
Scheiben  (Kaposi),  die  sich  wie  schlechte  Tonsuren  darstellen,  inner- 
halb welcher  die  Haare  abgebrochen  sind.  Der  Boden  ist  glatt  oder 
mit  Schüppchen  bedeckt ,  am  Rand  der  Scheibe  etwas  geröthet.  Drin- 
gen die  Pilzfäden  auch  in  die  Haarbälge,  so  bilden  sich  Pusteln  und 
Borken.  Solche  Scheiben  können  an  mehreren  Stellen  auftreten  und 
sich  stetig  vergrössern,  bis-  endlich  Heilung  eintritt. 

An  nicht  behaarten  Stellen  bildet  der  Herpes  Bläschen,  H.  tons. 
vesiculosus,  und  rothe  schuppende  Flecken,  Scheiben  und  Kreise, 
H.  tons.  squamosus.  Zuweilen  erscheinen  an  zahlreichen  Stellen 
rothe  Flecken,  die  rasch  sich  ausdehnen,  um  ebenso  rasch  wieder  ab- 
zuheilen. 

Bei  Herp.  tons.  squamosus  findet  sich  der  Pilz  zwischen  den  ober- 
sten Schichten  der  kernhaltigen  Epidermis,  dicht  unter  der  Hornzellen- 
lage  (Kaposi). 

(Gelangt  Trichophyton  in  Nägeln  zur  Entwickelung ,  so  wird  der 
Nagel  trübe,  blättert  sich  auf  und  wird  brüchig,  eine  Aflection,  die  als 
Onychomycosis  tonsurans  bezeichnet  wird. 

Sycosis  parasitaria  entsteht  dadurch,  dass  die  Pilzentwickelung 
mit  einer  stärkeren  Entzündung  der  behaarten  Haut  einhergeht.  Es 
kommt  zu  Infiltration  und  Eiterung,  d.  h.  zur  Bildung  von  Pusteln, 
Abscessen  und  papillären  Wucherungen.  Nach  Kaposi  ist  auch  das 
Ekzema  marginatum,  ein  Exanthem,  welches  namentlich  an  solchen 
Stellen  auftritt,  wo  zwei  Hautflächen  einander  berühren  und  die 
Haut  durch  Schweiss  macerirt  wird  und  das  durch  Bildung  von  Bläs- 
chen und  Borken,  welche  an  der  Peripherie  einer  pigmentirten  Fläche 
sitzen,  gekennzeichnet  ist,  durch  Trichophyton  tonsurans  bedingt.  Nach 
Anderen  (Pick,  v.  Hebra)  sind  die  in  den  Efflorescenzen  enthalte- 
nen Pilzelemente  kleiner  und  werden  daher  als  Mikrosporon  mi- 
nutissimum  bezeichnet.  Dagegen  wird  nach  H.  v.  Hebea  die  Im- 
petigo contagiosa  (§  162)  durch  Trichophyton  tonsurans  verursacht. 

Pityriasis  versicolor  s.  Dermatomycosis  furfuracea  erscheint 
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(Kaposi)  in  Form  von  blassgelben  oder  gelbbraunen  bis  dunkelbraunen 
und  braunrothen  Punkten,  linsen-  bis  flachhandgrossen  und  über  grosse 
Hautstrecken  gleichmässig  ausgebreiteten,  bald  glatten,  glänzenden, 
bald  matten,  schilfernden  Flecken  von  unregelmässiger  Gestalt.  Sie 
finden  sich  vorwiegend  am  Stamme,  am  Halse  und  an  den  Beugeflächen 
der  Extremitäten,  niemals  an  den  Händen  oder  den  Füssen  oder  im 
Gesicht.  Die  abgekratzte  Epidermis  enthält  Mycelien  und  Conidien 
des  Pilzes ,  den  man  als  Mikrosporon  furfur  bezeichnet.  Derselbe 
wächst  nicht  in  die  Follikel  oder  in  die  Haare  hinein. 

Als  Erythrasma  hat  v.  BIbenspküng  {Jnnal.  d.  Charile  X  1862)  eine 
auf  Leisten-  und  Achselgegend  beschränkte  Hautaffection  beschrieben,  welche 
in  Form  rundlicher,  scharf  begrenzter  rothbrauner  oder  blassrothgelber 
Flecken  auftritt,  welche  sich  mit  trockenen,  kleienförmigen  Schüppchen 
bedecken.  Die  Schuppen  enthalten  sehr  blasse,  starre,  schmale,  ein-  und 
mehrgliedrige  Fäden  ohne  Verzweigung  sowie  kleine  Stäbchen  und  Körner- 
haufen (Weyl,  V.   Ziemssens  Handb.    XIF). 

Als  Pityriasis  rosea  (Gibert)  oder  Pityriasis  maculata  und 
circinnata  (Bazin)  wird  eine  Erkrau kungsforra  der  Haut  beschrieben, 
welche  dem  Herpes  tonsurans  sehr  ähnlich  ist,  und,  wie  es  scheint,  zum 
Theil  durch  eine  Hyphomycete  hervorgerufen  wird.  Nach  Beheend  {lier- 
liner  klin.  IVochenschr.  1881  ^.  38  ii.  39  und  1882  N.  34),  welcher  für  die 
Affection  den  Namen  Rose  o  la  furfuracea  herpetiformis  vorschlägt, 
ist  die  Erkrankung  characterisirt  durch  das  Auftreten  Stecknadelkopf-  bis 
erbsen-  und  bohnengrosser  prominirender  Flecken  von  rosarother  Farbe, 
die  mit  staubähnlichen  Epidermisschüppchen  bedeckt  sind.  Sie  treten  am 
häufigsten  am  Halse  auf  und  verbreiten  sich  von  da  rasch  über  den  Körper, 
lassen  indessen  den  Kopf,  die  Hände  und  die  Füsse  frei.  Die  Flecken 
schwinden  schon  nach  2 — 3  Tagen  wieder.  In  einem  Theil  der  Fälle  ent- 
halten die  Schuppen  Sporen  und  feine  Mycelfädeu. 

Balzeb,  {Jrch.  de  phys,  1883)  fand  in  einem  Falle  von  Herpes  circin- 
natus,  welcher  sich  dadurch  auszeichnete,  dass  die  Haare  nicht  in  Mitlei- 
denschaft gezogen  waren ,  Pilzelemente ,  die  grösser  waren  als  bei  Tricho- 
phyton tonsurans.  Als  Dermatoraycosis  diffusa  flexorum  hat 
kürzlich  v.  Hebea  {JViener  med.  Blätter  1881  u.  Die  krankh.  Veriind.  d.  Haut, 
Braunschweig  1884)  eine  eigen thümli che  juckende  Dermatomycose  beschrie- 
ben, welche  am  Halse,  am  Ellenbogen  und  der  Kniekehle  vorkommt  und 
durch  Pilzelemente,  welche  denjenigen  der  Pityriasis  versicolor  gleichen, 
hervorgerufen  wird.  Es  bilden  sich  bei  derselben  linsengrosse ,  graugelb- 
liche, flach  papulöse  Erhabenheiten,  die  an  ihrer  Oberfläche  glänzen  und 
entweder  in  Nestern  beisammenliegen  oder  streifenförmig  aneinandergereiht 
sind.     Durch  Kratzen  bilden  sich  weiterhin  Ekzeme. 

lieber  die  Mikrophyten,  welche  auf  normaler  Haut  vor- 
kommen, machen  BizzozEEo  {t'irch.  Ar  eh.  84.  Bd.)  und  Boedoni-Uffreduzi 
(Fortschr.  d.  Med.  IF  1886)  Mittheilungen. 

§  178.  Die  thierischen  Parasiten,  welche  auf  und  in  der  Haut 
vorkommen,  sind  bereits  im  allgemeinen  Theil  aufgeführt  und  ihre 
Wirkung  auf  die  Haut  beschrieben  worden.  Eine  besondere  Bespre- 
chung erheischt  nur  die  Krätze,  Scabies,  welche  durch  das  Eindringen 
des  Acarus  Scabiei  (vergl.  d.  allg.  Th.)  in  die  Epidermis  hervorge- 
rufen wird. 

Die  Milbe  dringt   an   irgend  einer  Stelle  in  die  Hornschicht  ein, 
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durchsetzt  dieselbe  in  schräger  Richtung  und  gelangt  so  in  das  Rete 
Malpighii,  sogar  bis  in  die  Nähe  des  Papillari<örpers.  Wird  sie  durch 
nachrückendes  Epithel  emporgehoben,  so  gräbt  sie  sich  von  Neuem  in 
die  Tiefe  und  bildet  so  schräg  durch  die  Haut  ziehende  Gänge  von 
unregelmässig  zackig  bogenförmigem  Verlauf,  welche  die  Länge  von 
1 -2  ctra.  erreichen.  Die  Milbe  sitzt  am  Ende  des  Ganges  (Eig.  198  ci), 
in  welchem  sie  bei  ihrem  Vordringen  P^xcremente  if)  in  Form  gelber, 
brauner  und  schwarzer 
Kügelchen  und  Körner 
hinterlässt.  Die  Weib- 
chen legen  in  den  Gän- 
gen ihre  Eier  ab,  so  dass  ^  ^g 
man  in  denselben  junge 
Milben  (e)  in  den  ver- 
schiedensten Entwick- 
lungsstadien vorfindet. 

Fig.  198.  Scabies,  a 
Hornschicht  der  Epidermis, 
von  zahlreichen  Milbengän- 
gen durchsetzt,  b  Schleim- 
schicht und  mächtig  vergrös- 
serter,  zellig  infiltrirter  Pa- 
pillarkörper.  c  Zellig  infil- 
trirte  Cutis,  d  Durchschnitt 
durch  eine  ausgewachsene 
Krätzmilbe,  e  Eier  und  Em- 
bryonen verschiedener 
Grösse,  f  Koth.  Karmin- 
präparat.    Vergr.   20. 

In  Folge  des  Reizes,  den  die  Milbe  ausübt,  sowie  auch  in  Folge 
des  durch  das  Jucken  veranlassten  Kratzens  kommt  es  zu  ekzematösen 
Entzündungen,  zur  Bildung  von  Pusteln  und  Bläschen.  Auch  unter 
der  Krätzmilbe  kann  sich  Eiter  ansammeln. 

Bei  langer  Dauer  des  Processes  kann  die  Haut  sehr  erhebliche 
Veränderungen  erleiden.  Die  dicht  von  Milbengängen  durchsetzte  Horn- 
schicht der  Epidermis  (a)  wird  hypertrophisch.  Die  Cutis  bleibt  zellig 
infiltrirt  (c)  und  verdickt  sich,  und  die  Papillen  (&)  wachsen  nicht  un- 
bedeutend in  die  Länge. 


Vn.   Erworbene  entzündliche  Hypertrophieen  der  Haut. 

§  179.  Die  in  den  letzten  Paragraphen  abgehandelten  Entzündungs- 
processe  haben  im  Allgemeinen  das  Gemeinsame,  dass  die  Gewebebil- 
dung nur  eine  untergeordnete  Rolle  spielt  und  sich  im  Grossen  und 
Ganzen  darauf  beschränkt,  allfällig  durch  die  Entzündung  verloren  ge- 
gangene Theile  wieder  zu  ersetzen.  Selbst  die  Granulationen  bildenden 
Entzündungen  pflegen  entweder  mit  narbiger  Atrophie  oder  mit  Ge- 
webszerfall und  Geschwürsbildung  zu  enden. 

Es  ist  indessen  dies  nicht  durchgehends  der  Fall,  sondern  es  kommt 
unter  verschiedenen  Verhältnissen  vor,  dass  im  Anschluss  an  chronische 
Entzündungsprocesse  eine  Hyperplasie  des  Grewebes  auftritt.  Diese 
Hyperplasie  kann  sowohl  die  epithelialen  als  die  bindegewebigen  Theile 
der  Haut  betreffen.    Bei  ersteren  äussert   sich  die  vermehrte  Epithel- 
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Produktion  oft  nur  in  einer  vermehrten  Abstossung  von  Epithel,  in  an- 
deren Fällen  dagegen  kann  sie  zu  einer  mehr  oder  minder  hochgradi- 
gen Verdickung  einzelner  oder  sämmtlicher  Epithelschichten  führen. 
Im  Bindegewebe  hat  eine  Gewebshyperplasie  unter  allen  Umständen 
eine  Dickenzunahme  zur  Folge.  Je  nach  der  Ausdehnung  des  Pro- 
cesses  ist  dieselbe  bald  über  grössere,  bald  nur  über  kleinere  abge- 
grenzte Bezirke  ausgebreitet.  Ist  vornehmlich  der  Papillarkörper  der 
Sitz  der  Hyperplasie,  so  nehmen  die  Papillen  vornehmlich  an  Länge  zu, 
verzweigen  sich  dabei  nicht  selten  und  führen  so  zur  Bildung  von  Un- 
ebenheiten an  der  Oberfläche,  welche  bald  einem  ganzen  Bezirke  eine 
höckerige,  rauhe  Beschaffenheit  geben,  bald  nur  an  einzelnen  abgegrenz- 
ten Stellen  geschwulstartige  Wucherungen  erzeugen. 

Das  neugebildete  Gewebe  ist  zur  Zeit  der  Untersuchung  oft  noch 
zellreich  und  steht  dem  Granulationsgewebe  nahe;  in  anderen  Fällen 
ist  es  zellärmer,  derb,  fibrös,  in  seinem  Bau  dem  Narbengewebe  ähn- 
lich. Häufig  sind  beide  Gewebsformationen  nebeneinander  vorhanden. 
Wird  eine  Hautstelle  häufig  auf  mechanische  Weise  lädirt  und 
stellen  sich  in  Folge  dessen  wiederholt  Hyperämieen  und  leichte  Ent- 
zündungen ein,  so  kann  die  Epidermis  im  Laufe  der  Zeit  hypertrophiren. 

Betrifft  diese  Hypertrophie  hauptsächlich 
die  Hornschicht  der  Epidermis  und  bilden 
sich  dabei  flache  hornartige  Verdickungen, 
so  bezeichnet  man  dieselben  als  Schwie- 
len (Callositas,  Tyloina).  Sie  entwickeln 
sich  am  häufigsten  an  Händen  und  Füssen. 
Nehmen  die  schwieligen  Verdickungen 
der  Hornschicht  der  Epidermis  zu  und 
dringen  sie  dabei  auch  nach  der  Tiefe  vor, 
so  dass  sie  auf  den  Papillarkörper  drücken, 
denselben  verdrängen  und  zur  Atrophie 
bringen,  so  bezeichnet  man  die  veränderte 
Stelle  als  einen  Leichdorn  oder  ein  Hüh- 
nerauge (Claims).  Zufolge  des  starken 
Reizes,  welchen  die  verdickte  Hornschicht 
namentlich  bei  äusserem  Druck  auf  den 
Papillarkörper  ausübt,  besteht  in  letzte- 
rem eine  mehr  oder  minder  intensive  Ent- 
zündung, die  sich  oft  in  erheblicher  Rö- 
thung  und  Schwellung  des  Gewebes  äus- 
sert und  unter  Umständen  sogar  in  Eite- 
rung ihren  Ausgang  nimmt. 

Bildet  an  irgend  einer  Stelle  der  Haut 
die  hypertrophirende  Hornschicht  der  Epi- 
dermis statt  scheibenförmiger  Verdickungen 
Thierhörnern  ähnliche  oder  krallenartige 
Erhebungen  (Fig.  199),  so  bezeichnet  man 
diese  Hypertrophie  als  ein  Hauthorn, 
Cornu  cutaneum.  Dasselbe  kann  nicht 
unerhebliche  Grössen  erreichen ;  an  seiner 
Basis  sind  meist  einige  Hautpapillen  hy- 
pertrophisch, mehr  oder  weniger  ver- 
Fig.  199.  Coruu  cutaneum  längcrt.  Sie  entstehen  bald  auf  anscheinend 
auf  der  Dorsalfläche  des  Fusses.      normaler   Haut,   ohue  äusscrc  Veraulas- 
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sung,  bald  auch  wieder  in  Narben  oder  in  Atheromen  oder  auf  Ge- 
schwülsten wie  Carcinonien  und  kommen  am  häufigsten  am  Kopfe  vor. 
Besteht  an  irgend  einer  Stelle  der  Haut  ein  chronischer  Reizzu- 
stand, so  kann  sich  eine  locale  Hypertrophie  des  Papillarkörpers  aus- 
bilden, bei  welcher  die  einzelnen  Papillen  in  die  Länge  wachsen  (Fi- 
gur 200  a)  und  häufig  zugleich  sich  verzweigen.  Gleichzeitig  pflegt  auch 
das  die  Papillen  bedeckende 
Epithel  eine  hyperplastische 
Entwickelung  zu  erfahren. 
Alle  die  durch  diese  Vor- 
gänge entstehenden  Bildun- 
gen werden  am  besten  unter 
dem  Namen  entzündliche 
fibröse  Papillome  zusam- 
mengefasst. 


Fig.  200.  Condyloma  acu- 
minatum.  a  Vergrösserte  und 
verzweigte  PapiHen.  b  Epidermis 
Injectionspräparat  mit  Hämatoxylin 
gefärbt.     Vergr.  20. 


Eine  besondere  Form  des  entzündlichen  Papilloms,  welche  nament- 
lich an  den  äusseren  Geschlechtstheilen  und  in  der  Umgebung  des 
Anus  vorkommt  und  hier  sich  in  Folge  chronischer  Reizzustände  ent- 
wickelt, welche  durch  Entzündungen  der  Harnröhre  oder  durch  schan- 
kröse  Geschwüre  und  durch  Zersetzungen  des  Präputialsecretes  etc. 
unterhalten  werden,  pflegt  man  als  spitze  Condylome  oder  Condy- 
lomata  acuminata  zu  bezeichnen.  Anfänglich  nur  kleine  papillöse 
Erhebungen  bildend,  können  sie  allmählich  zu  bedeutender  Grösse  her- 
anwachsen, so  dass  sie  schliesslich  blumenkohlartige  derbe,  zumeist 
weiss  aussehende  Gewächse  von  der  Grösse  einer  Wallnuss,  ja  sogar 
eines  Apfels  bilden.  Dabei  pflegt  mit  dem  Wachsthum  auch  die  Ver- 
zweigung der  Papillen  zuzunehmen.  Die  vergrösserten  Papillen  {a)  be- 
stehen aus  gefässhaltigem  Bindegewebe,  doch  enthalten  sie  stets  mehr 
oder  weniger  zahlreiche  Rundzellen,  und  auch  der  Boden,  auf  dem  sie 
stehen,  ist  zellig  infiltrirt.  Häufig  findet  sich  in  ihrer  Umgebung  auch 
eine  Lymphangoitis,  kenntlich  an  einer  meist  in  Herden  auftretenden 
Anhäufung  von  Rundzellen  theils  im  Innern,  theils  in  der  Umgebung 
der  abführenden  Lymphgefässe. 

Das  Epithel  (&)  ist  über  den  hyperplastischen  Papillen  verdickt 
und  gleicht  einen  Theil  der  durch  die  Verzweigung  der  Papillen  be- 
dingten Unebenheiten  aus,  doch  betrifi't  dies  nur  die  kleinen  Zweige, 
so  dass  der  papillöse  Bau  des  Gewächses  schon  makroskopisch  erkenn- 
bar bleibt. 

Nicht  selten  erheben  sich  entzündliche  Papillome  auch  auf  dem 
Boden  von  Geschwüren.  Sie  können  sich  ferner  als  Folge  chronischer 
impetiginöser  Ekzeme  (§  162)  entwickeln. 

Entzündliche  fibröse  Papillome  und  papillöse  Granu- 
lome (§  173)  sind  Bildungen,  welche  bist ogenetich  und 
aetiologisch  einander  nahe  stehen  und  auch  nicht  streng  von 
einander  geschieden  vyerden  können.     Manche  Autoren  bezeichnen  die 
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entzündlichen  Papillome  auch  als  Warzen  und  wählen   diese  Bezeich- 
nung dann,  wenn  der  vergrösserte  Papillarkörper  nicht  verzweigt  ist. 

Als  erworbene  Elephantiasis  oder  Elephantiasis  Arahum  oder 
Pachydermia  acqiiisita  bezeichnet  man  eine  über  grössere  Strecken 
ausgebreitete  hyperplastische  Verdickung  der  Haut  und  des  Unterhaut- 
zellgewebes (Fig.  201).  Die  Veränderung  ist  die  Folge  eines  chroni- 
schen Leidens,  das  in  vielen  tropischen  und  subtropischen  Gegenden, 
wie  z.  B.  in  Arabien,  Aegypten,  in  Vorderindien,  auf  manchen  Inseln 
des  indischen  Archipels,  in  Centralamerika,  in  Brasilien  endemisch  auf- 
tritt, in  Europa  dagegen  eine  sporadisch  vorkommende  Krankheit  bildet. 
Sowohl  bei  der  endemisch  als  bei  der  sporadisch  auftretenden  Ele- 
phantiasis kann  man  zwei  Hauptgruppen  unterscheiden,  von  denen  die 
eine  durch  einen  Beginn  mit  Entzündungserscheinungen ,  häufig  auch 
mit  Fieber,  die  andere  durch  eine  allmähliche  entzündungslose  Entwick- 
lung des  Leidens  charakterisirt  ist.  Die  Entzündungserscheinungen  be- 
stehen sowohl  bei  der  epidemischen  als  bei  der  sporadischen  Form  meist 
in  erysipelähnlichen  und  in  lymphangoitischen  Processen ,  welche  sich 
von  Zeit  zu  Zeit  wiederholen  und  schliesslich  bleibende  Schwellungen 
hinterlassen.  Die  Aetiologie  dieser  Erscheinungen  ist  grösstentheils 
nicht  bekannt.  Bei  der  epidemischen  Form  hängt  der  Process  in 
manchen  Fällen  mit  der  Invasion  der  Filaria  Bankrofti  (vergl.  d.  allg. 
Th.),   welche  mit   ihren   Embryonen   die    Lymphgefässe    bewohnt    und 

Lymphstauungen  und  Entzündun- 
gen namentlich  im  Gebiete  der  äus- 
seren Genitalien,  des  Oberschen- 
kels und  der  Bauchhöhle  veran- 
lasst, zusammen,  doch  verursacht 
nicht  jede  Invasion  der  Filaria 
neben  Lymphstauung  auch  Ele- 
phantiasis ,  und  bei  der  Mehrzahl 
der  untersuchten  Fälle  von  epide- 
mischer Elephantiasis  sind  Filarien 
nicht  nachgewiesen.  Die  spora- 
dische, entzündliche  Elephantiasis 
kann,  von  den  erwähnten  Formen 
abgesehen,  durch  die  verschieden- 
sten chronischen  oder  häufig  sich 
wiederholenden  Entzündungspro- 
cesse  zur  Entwickelung  gebracht 
werden,  so  z.  B.  durch  chronische 
Ekzeme,  Tuberculose  der  Haut  und 
der  an  die  Haut  angrenzenden  Kno- 
chen, chronische,  durch  Anwesen- 
heit von  Fremdkörpern  verursachte 
Entzündungen,  venöse  Stauungen 
und  varicöse  Geschwüre,  Prurigo, 
syphilitische  Periostitis,  chronische 
Entzündungen  der  Scheide  und  der 
Vulva  etc.  Lymphstauungen,  wel- 
che durch  Drüsenerkrankungen 
oder  durch  irgend  eine  andere  Ur- 
Fig.  201.  Elephantiasis  cruris  «achc  herbeigeführt  werden,  kön- 
lymphangiectatica.  nen  die  Entstehung  der  Elephan- 
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tiasis  begünstigen ,  führen  aber  an  und  für  sich  nicht  zu  Gewebs- 
hyperplasie. 

Die  Aetiohjgie  der  ohne  Entzündungsersclieinungen  sich  entwickeln- 
den Elephantiasis  ist  noch  duidvel,  doch  ist  es  luichst  wahrscbeiidich, 
dass  sie  zum  l'heil,  auch  wenn  sie  erst  nielu'ere  oder  zaldreiche  Jalire 
nach  der  Gel)urt  zu  benierkl)arer  Grösse  heranwächst  (Fig.  201),  zum 
Theil  auf  angeborenen,  also  in  der  intrauterinen  Eiitwickelung  erworbe- 
nen oder  ererbten  pathologischen  Zuständen  l)eruht  (vergl.  §  180  bis 
§  182). 

Hat  die  Gewebshyperplasie  im  Laufe  der  Jahre  eine  erheliliche 
Grösse  erreicht  (Fig.  201),  so  können  sich  noch  nachträglich  erysii)el- 
ähnliche  Entzündungen  zu  wiederholten  Malen  einstellen,  ein  Beweis, 
dass  das  veränderte  Gewebe  zu  Entzündung  besonders  disponirt  ist. 

In  seltenen  Fällen  entstehen  elephantiastische  Wucherungen  im  An- 
schluss  an  Nervenverletzungen. 

Die  erworbene  Elephantiasis  kann  an  den  verschiedensten  Stellen 
vorkommen,  tritt  aber  am  häufigsten  an  den  unteren  Extremitäten 
(Fig.  201)  und  den  äusseren  Geschlechtstheilen  auf.  Durch  die  mäch- 
tigen Verdickungen,  welche  die  Haut  und  das  subcutane  Bindegewel)e 
erfahren,  werden  die  erkrankten  Theile  stets  mehr  oder  weniger  verun- 
staltet. Der  Unterschenkel  wird  durch  dieselben  plump  und  unförmlich. 
Reichen  die  Verdickungen  bis  auf  den  Fuss,  so  geht  die  Abgrenzung 
des  letzteren  gegen  den  Unterschenkel  mehr  und  mehr  verloren,  die 
untere  Extremität  wird  einem  Elephantenfusse  ähnlich.  Befällt  die 
Atfection  den  Hodensack,  so  wächst  derselbe  zu  einer  mächtigen  Ge- 
schwulstmasse heran,  welche  ein  Gewicht  von  50  Kilogramm  und  mehr 
erreichen  kann. 

Elephantiastisch  verdickte  Hauttheile  bestehen  bald  aus  einem  dich- 
ten, harten,  weissen,  speckigen,  derben  (Eleph.  dura),  bald  aus  einem 
weicheren,  mehr  grauweissen,  schlaffen  Gewebe  (E.  mollis).  Von  der 
Schnittfläche  fliesst  meist  ziemlich  reichliche,  mitunter  sogar  sehr  viel 
Gewebslymphe  ab.  Im  letzteren  Falle  enthält  das  Gew^ebe  oft  weite, 
klaffende  Lymphgefässe  (E.  lymphangiectatica). 

Die  Blutgefässe  sind  bald  auffallend  weit  und  dickwandig,  bald  un- 
verändert. Neben  der  Haut  ist  auch  das  subcutane  Gewebe,  mitunter 
auch  das  Bindegewebe  der  in  der  Tiefe  gelegenen  Theile  hyperplasirt. 
Die  Oberfläche  der  Haut  ist  bald  glatt  und  die  Hornschicht  nicht  ver- 
ändert (E.  glabra),  bald  ist  sie  mehr  warzig  (E.  verrucosa)  oder 
knotig  (tuberös  a)  oder  mit  papillären  Wucherungen  (E.  papillo- 
matosa)  besetzt.  Oft  ist  auch  die  Hornschicht  verdickt  und  bildet 
eine  zusammenhängende  dicke  Hornlage  oder  Schuppen ,  Platten  und 
Schilder,  eine  Hyperplasie  der  Hornschicht,  welche  man  als  erworbene 
Iclithyosis  (§  183)  oder  als  Keratosis  bezeichnet. 

Die  Structur  der  elephantiastisch  verdickten  Haut  ist  kaum  in  zwei 
Fällen  vollkommen  gleich.  Bei  jenen  Formen,  die  sich  in  Folge  ekze- 
matöser und  ulceröser  Processe  entwickeln,  pflegt  auch  das  Gewebe 
zellreich  zu  sein  und  kann  stellenweise  ganz  den  Character  von  Granu- 
lationsgewebe tragen.  Bei  tuberculösen  Formen  (§  174)  enthält  das 
hyperplastische  Gewebe  auch  Tuberkel;  oft  sind  die  Lymphgefässe  und 
ihre  Umgebung  mit  Zellen  vollgepfropft. 

Im  Gegensatz  dazu  giebt  es  Fälle,  in  denen  das  Gewebe  zellarm, 
grobfaserig,  derb  ist.  Es  macht  den  Eindruck,  als  ob  die  Fibrillen- 
bündel  der  Haut  nicht  vermehrt,  sondern  nur  verdickt  wären.    Zwischen 
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diesen  Extremen  stehen  zahlreiche  Uebergangsformen,  bei  welchen  einer- 
seits der  Zellreichthum  des  Gewebes  erheblich  variirt,  andererseits  auch 
die  Grösse  der  Faserbündel  und  die  Dicke  der  einzelnen  Fäserchen  sehr 
verschieden  ist. 

Die  Gewebshyperplasie  erfolgt  meist  gleichmässig ,  doch  kommen 
Fälle  vor,  in  welchen  sich  innerhalb  der  verdickten  Cutis  noch  knoten- 
förmige Herde  erkennen  lassen,  oder  bei  welchen  die  Bindegewebsneu- 
bildung  in  der  Umgebung  der  Haarbälge  und  Schweissdrüsen  stärker 
entwickelt  ist.  Der  Papillarkörper  ist  bald  wenig,  bald  stark  ver- 
grössert. 

Eine  sehr  eigenthümliche,  in  ihrer  Genese  unerklärte  Affection,  die 
bei  Erwachsenen  vorkommt,  ist  das  Scleroderma,  d.  h.  eine  ohne 
äussere  Veranlassung  ziemlich  rasch  auftretende,  local  beschränkte  oder  aus- 
gebreitete Verhärtung  der  Haut,  die  entweder  stationär  bleibt  oder  progres- 
siv weiterschreitet,  oder  wieder  verschwindet,  um  von  Neuem  aufzutreten 
und  schliesslich  einer  Atrophie  Platz  zu  machen.  Sie  kann  sowohl  am 
Stamme  als  im  Gesicht  und  an  den  Extremitäten  auftreten.  Die  Haut  fühlt 
sich  an  der  betreffenden  Stelle  bretthart  an,  wie  ein  gefrorener  Leichnam 
(Kaposi).  Nach  den  Angaben  der  Autoren  ist  an  solchen  Stellen  der  Faser- 
filz der  Haut  verdickt,  d.as  Gewebe  stellenweise  kleinzellig  infiltrirt  (Chiaei, 
Fierteljakrsschr.  f.  Derma  toi.  und  Si/pk.    F). 

Hellee,  fand  in  einem  Falle  von  Scleroderma  Obliteration  des  Ductus 
thoracicus  {Deulsch.  Ar  eh.   f.  klin.   Med.  Ä  1872). 

Als  Scleroderma  neonatorum  bezeichnet  man  eine  Verhärtung 
des  Zellgewebes,  welche  zuweilen  bei  Kindern  in  den  ersten  Lebensmonalen 
auftritt  und  namentlich  Unterschenkel  und  Füsse  befällt.  Nach  Langer 
{Wiener  acad.  Silzungsber.  1881)  beruht  diese  Verhärtung  darauf,  dass  beim 
Sinken  der  Körpertemperatur  in  Collapszuständen  das  Fett  des  Panniculus 
erstarrt.  Das  Fett  von  Kindern  enthält  mehr  Palmitin-  und  Stearinsäure 
als  das  der  Erwachsenen,  dagegen  weniger  Oelsäure.  Es  schmilzt  daher 
erst  bei  45  *^  C.  Das  Fett  der  Erwachsenen  trennt  sich  bei  Zimmertem- 
peratur in  2  Schichten.  Die  obere  flüssige  erstarrt  bei  0  ^  C,  die  untere 
krümelige  wird  bei  36  ^   C.  flüssig. 

Literatur  über  Elephantiasis  acquisita :  Viechow,  Die  krankhaften  Ge- 
schwülste I;  Volkmann,  Beiträge  zur  Chirurgie;  Vänlaie,  Vir  eh.  Areh. 
52.  Bd.  ;  EsMAECH  und  Ktjlenkampff,  Die  elepha/ttias tischen  Formen ,  Ham- 
burg 1885. 


Till.    Nicht  entzündliclie ,   zum  Theil   auf  congenitaler  Anlage 
beruhende  Hypertrophieen  (Warzen),  und  Greschwülste  der  Haut. 

§  180.  Die  Haut  und  das  subcutane  Gewebe  gehören  zu  denjenigen 
Organen  des  menschlichen  Körpers,  welche  überaus  häufig  der  Sitz 
localer  Misshildungen  sind,  welche  entweder  schon  bei  der  Geburt 
erkennbar  sind,  oder  aber  in  den  Jahren  des  Wachsthums,  selten  später 
sich  aus  verborgenen  Keimen  zu  sichtbaren  Bildungen  entwickeln.  An 
dieser  pathologischen  Fntwickelung  können  sämmtliche  Bestandtheile 
der  Haut  gleichmässig  Theil  nehmen,  doch  gelangen  häufig  nur  einzelne 
Theile  derselben  zu  einer  pathologischen  Ausbildung,  und  demgemäss 
wechselt  auch  ihre  Erscheinung.  Bei  einer  Gruppe  dieser  Veränderungen 
sind  namentlich  die  Epithelien,  zum  Theil  auch  der  Papillarkörper,  bei 


Missbiklung  des  Hautgewebes.  461 

einer  zweiten  das  Bindegewebe  des  Coriuin  oder  des  subcutanen  Ge- 
webes oder  beider  zugleich,  bei  einer  dritten  die  Lyniphgetässe,  bei 
einer  vierten  die  Blutgefässe,  bei  einer  fünften  die  Nerven ,  bei  einer 
sechsten  mehrere  der  genannten  Gewebe  wesentlich  betheiligt  resp.  ver- 
ändert und  pathologisch  entwickelt. 

In  manchen  Fällen  hat  die  veränderte  Hautstelle  an  Masse  nicht 
zugenommen,  und  es  ist  das  normale  (xcwebe  nur  Uureli  ein  patho- 
logisches substituirt.  In  anderen  Fällen  findet  im  Erkrankungsge- 
biet eine  Volumszunahrae  statt,  und  es  entstehen  dadurch  Gewebs- 
bildungen,  welche,  falls  sie  umschrieben  sind,  den  Tumoren,  falls  sie 
sich  über  grössere  Bezirke  verbreiten  und  dieselben  vergrössern  und 
zugleich  verunstalten,  der  Elephantiasis  zugezählt  werden. 

Ist  ein  ganzer  Körpertheil,  z.  ß.  ein  Finger  oder  eine  Extremität 
oder  eine  Kopfhälfte,  abnorm  gross,  dabei  aber  von  normalem  Bau,  so 
bezeichnet  man  dies  als  Riesenwuchs. 

Eine  scharfe  Grenze  zwischen  allen  diesen  Bildungen  besteht  dabei 
nicht,  sie  gehen  vielmehr  vielfach  ineinander  über. 

Die  als  Riesenwuchs  bezeichnete  Veränderung  ist  meist  schon 
bei  der  Geburt  vorhanden,  doch  nimmt  weiterhin  die  Grösse  des  be- 
treöenden  Körperabschnittes,  theils  dem  allgemeinen  Wachsthum  ent- 
sprechend, theils  in  stärkerem  Maasse  als  die  übrigen  Theile  zu.  Ist 
innerhalb  eines  vergrösserten  Gliedes  ein  Gewebe  stärker  hyperplasirt 
als  das  andere,  so  nähert  sich  der  Riesenwuchs  der  Elephantiasis  und 
geht  schliesslich  in  dieselbe  über.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  als- 
dann um  eine  abnorme  Entwickelung  von  Bindegewebe  oder  von  Fett- 
gewebe, seltener  von  Knochengewebe.  Die  nicht  hyperplasirten  Theile 
können  atrophisch  sein. 

Literatur  über  Riesenwuchs:  Busch,  v.  Langenbeck's  Arch.  Vll ;  Wrr- 
TELSHöFER,  ib.  XXIV;  Ranke,  ib.  XX;  Iseael,  ib.  XXI;  Nicoladoni ,  ib. 
XX;  Feiedbebg,  FirßA.   Arch.  40.    Bd. 

§  181.  Hautmissbildungen,  welche  wesentlich  durch  eine  patholo- 
gische   Entwickelung   des  Blut-    oder  des  Lymphgelässsystemes 

characterisirt  sind,  haben  ihren  Sitz  theils  im  Corium  selbst,  theils  im 
subcutanen  Gewebe  und  sind  bald  auf  kleinere  umschriebene  Gebiete 
beschränkt,  bald  über  grössere  Bezirke,  z.  B.  über  eine  ganze  Extremität 
oder  einen  grossen  Theil  derselben  ausgebreitet.  Sind  sie  nur  gering- 
fügig, so  kann  ihre  Anwesenheit  unerkannt  bleiben,  sind  sie  bedeutend, 
so  bilden  sich  umschriebene  Gewächse,  welche  als  Lymphangiome, 
zum  Theil  auch  als  Cystenhygrome  bezeichnet  werden;  bedingen 
sie  eine  Vergrösserung  eines  Körperabschnittes,  z.  B.  einer  grossen  Scham- 
lippe oder  eines  Unterschenkels,  so  werden  sie  der  Elephantiasis 
lymphangiectatica  zugezählt. 

Die  Lymphangiome  sind,  wie  bereits  im  allgemeinen  Theile  erwähnt 
wurde,  durch  die  Entwickelung  weiter  (Fig.  202  a),  zum  Theil  cystisch 
entarteter  Lymphgefässe  characterisirt  und  haben  ihren  Sitz  entweder 
im  Corium  oder  im  subcutanen  Gewebe  (Fig.  202)  oder  in  beiden  zu- 
gleich. Im  Unterhautzellgewebe  sind  namentlich  die  Fettläppchen  (c) 
der  Sitz  der  ectatischen  Lymphgefässe  und  können  schliesslich  ganz  aus 
solchen  bestehen.  Die  Lymphe  in  den  Lymphgefässen  ist  meist  klar, 
doch  kommen  auch  mit  milchiger  oder  auch  mit  blutiger  Flüssigkeit 
gefüllte  Lymphräume  vor,  letzteres  namentlich  dann,  wenn  zugleich  auch 
die  Blutgefässe  (d)  abnorm  stark  entwickelt  sind. 
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Fig.  202.  Ly  mphangi  oma  ca  verno  sum  s  üb  cu  tan  e  um.  o  Ectatische  Lymph- 
gefässe.  b  Bindegewebe,  c  Fettgewebe,  d  Grössere  Blutgefässe,  e  Zellige  Herde.  Ka- 
nadabalsampräparat mit  Alaunkarmin  gefärbt.     Vergr.   20. 

Die  Lymphangiome  kommen  namentlich  am  Rumpfe,  in  der  Ingui- 
nalgegend,  an  den  äussern  Genitalien  und  an  der  Wange  vor  und  bilden 
entweder  schon  bei  der  Geburt  Anschwellungen,  die  sich  mit  dem  Wachs- 
thum  des  Körpers  vergrössern,  oder  wachsen  erst  später  zu  erkenn- 
baren Gewächsen  heran.  Ragen  die  Lymphangiome  bis  dicht  unter  das 
Epithel,  so  kann  ein  Durchbruch  derselben  und  damit  Lymp hör rhoe 
eintreten. 

Zuweilen  schliesst  sich  im  extrauterinen  Leben  an  die  pathologische 
Entwickelung  der  Lymphgefässe  eine  Wucherung  des  cutanen  und  des 
subcutanen  Bindegewebes  an  und  es  entstehen  danach  mitunter  lymphan- 
giectatische  Elephantiasisformen,  welche  sich  über  grössere  Bezirke, 
z.  B.  eine  ganze  Extremität  (Fig.  201),  ausbreiten  und  durch  die  Bil- 
dung eines  weichen  oder  festen,  auch  späterhin  an  Lymphgefässen 
reichen  Bindegewebes  characterisirt  sind.  Secundär  sich  einstellende 
Entzündung  kann  die  Gewebswucherung  steigern. 

Die  Angiome  (Fig.  203) ,  welche  in  den  verschiedenen ,  im  allge- 
meinen Theil  beschriebenen  Formen  vorkommen,  liegen  ebenfalls  theils 

cutan,  theils  subcutan, 

sind  theils  scharf, 
theils  nur  undeutlich 
gegen  die  Umgebung 
abgegrenzt  und  bilden 
theils  lebhaft  rothe, 
theils  blaurothe  Flek- 
ken,  welche  als  Naevi 
vasculosi  flammei 

Fig.  203.  Angioma  cavernosum  cutaneum  P^  .-?'  "^»SC.  TmOSl 
congenita  m.  «Epidermis.  b  Corium.  c  Cavernöse  bezeichnet  WCrdeU.  Die 
Bluträume.     Hämatoxylinpräparat.     Vergr.   20.  CUtaueU        FormCIl 
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können  grosse  Flächen  der  Haut  substituiren  und  liegen  entweder  im 
Niveau  der  übrigen  Haut  oder  promiuiren  über  dieselbe  (Naevus  vas- 
cul.  prominens).  Die  subcutanen  Formen  (Naevus  vascu- 
losus  subcutaneus)  bilden  mitunter  recht  umfangreiche  blutreiche 
Tumoren  (Gefässschwamm  v.  Schuh ,  cavernöse  Blutge- 
schwulst V.  Rokitansky),  oder  breiten  sich  wohl  auch  über  grössere 
Gebiete  aus,  wobei  zugleich  das  zwischen  ihnen  gelegene  Bindegewebe 
wuchert.  Werden  dadurch  elephantiastische  Verunstaltungen  des  be- 
treuenden Körpertheils  herbeigeführt,  so  bezeichnet  man  den  Zustand 
als  Elephantiasis  teleangiectodes.  Sie  kommt  besonders  am  Kopf 
und  am  Stamm  vor  und  kann  sich  mit  Lymphangiectasieen  combiniren. 
Reichliche  Bindegewebswucherung  führt  zur  Bildung  elephantiastischer 
Hautverdickung,  deren  teleangiectatischer  Character  mehr  und  mehr 
zurücktritt. 

Literatur  über  lymphangiectatische  Elephantiasis :  Weenher,  Die  angeb. 
CifStenhygrome,  dessen  1843;  Yibchow,  Die  krankh.  Geschwülste  I ;  Neflsen, 
Bert.  klin.  tVochenschr.  1882 ;  Fischer  u.  Waldeyeb,  v.  Lai^genbeck's  jirch. 
All;  KöSTER,  Verhandl.  d.  phys.  med.  Ges.  N.  F.  III;  Busch,  v.  Langen- 
beck*s  Arch.  XIII;  Fischer,  Mittheil.  a.  d.  chir.  Klin.,  Breslau  1880; 
Quincke,  I).  Arch.  f.  klin.  Med.  XI' I;  Brtk,  «.  Langenbeck's  Arch.  XXI f'' ; 
Langhäns,  Virch.  Arch.  15.  Bd.  ;  Esmarch  u.  Kulenkampef,  Die  elephantias- 
lischen  Formen,    Hamburg  1885. 

Literatur  über  teleangiectatische  Elephantiasis:  Schuh,  Pathol.  u.  Ther. 
der  Pseudoplasmen ,  IVien  1854  ;  Hecker  ,  Die  Lepra  arabica  ;  Volkmann, 
Chirurg.  Beiträge;  Schüller  ,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  IX;  Schuxtze,  ib. 
XIII ;   Esmarch  u.   Külenkamppf,  /.  c. 

§  182.  Durch  Untersuchungen  von  P.  Bruns,  Czerny,  Gussenbauer, 
Genersich,  V.  Recklinghausen  und  Anderen  ist  dargethan,  dass  ver- 
hältnissmässig  häufig  Geschwülste  und  elephantiastische  Bildungen  an 
der  Haut  vorkommen,  welche  von  den  Nerven  der  Haut  ausgehen,  und 
dass  dabei  sowohl  die  Stämme  als  die  feinen  Aeste  der  Hautnerven 
der  Sitz  angeborener,  späterhin  mit  der  Entwickelung  des  Körpers  zu- 
nehmender Entartung  sind,  welche  theils  durch  eine  diffuse,  theils  durch 
eine  circumscripte  fibröse  Hyperplasie  der  bindegewebigen  Scheiden 
der  Nerven  characterisirt  ist.  An  den  grossen  Nerven  bilden  diese 
Bindegewebs  Wucherungen  cyiindrische  Verdickungen  oder  spindelförmige 
und  knotige  Anschwellungen,  welche  die  Haut  über  sich  emporheben; 
an  den  feinsten  Aesten  sitzend,  macheu  sie  den  Eindruck  von  fibrösen 
Tumoren,  welche  in  der 
Haut  verborgen  sitzen 
oder  über  dieselbe  vor- 
ragen (Fig.  204  a  und 
Fig.  205). 

Bis  zu  den  Unter- 
suchungen von  V.  Regk- 

Fig.  204.  Neurofibro- 
ma  molluscum.  a  Fi- 
brom, b  Abgeflachter  Pa- 
pillarkörper.  Injectionsprä- 
parat  mit  Hämatoxylin  ge- 
färbt.    Vergr.  20. 


^  f 


464  Aeussere  Haut. 

LiNGHAuSEN,  welcher  ihren  Zusammenhang  mit  Nerven  nachwies,  sind 
diese  Tumoren  als  Hautgeschwülste  beschrieben  worden  und  haben 
wegen  ihrer  weichen,  schlaffen  Beschaffenheit  den  Namen  Fibroma 
moUnscum  erhalten. 

Die  kleinsten  dieser  Geschwülste  sind  nur  mit  dem  Mikroskope 
nachweisbar  (Fig.  207/");  an  sie  schliessen  sich  hirsekorn-  bis  erbsen- 
und  bohnengrosse  Knötchen  an ,  und  die  grössten  dieser  Bildungen 
können  die  Grösse  einer  Mannsfaust  und  mehr  erreichen. 

Kleine    Geschwülst- 
chen bestehen  aus  Spin- 
delzellen und  spärlichen 
•        feinen  Fibrillen,  grössere 
iV-J^jS,  pflegen  zellärmer,  grob- 

«  *  faseriger  und  derber  zu 

^^  "  sein.  Die  Nerven  ziehen 

t>  entweder  durch  das  In- 

nere der  Knoten  und  sind 
'*'- ',  dann  in  Bündel  vereinigt 

(Fig.  207  g)  oder  aus- 
,  /'  '4'  ^  einander  gedrängt,  oder 

li^*'  V  i    .         •  sie    sind   an    die   Peri- 

/'  *'       '      V-   "      j   \_  pherie   der  Knoten  ge- 

schoben. In  grossen  Ge- 
schwülsten  gehen  sie 
'  \}  häufig    durch    Atrophie 

'i    •  zu  Grunde. 

h  Die  Fibrome,   welche 

nach  ihrem  Sitz  also  als 
;  .    -  4  Fibromata     neiirium 

oder  als  Neurofibro- 
m  e  bezeichnet  werden 
müssen ,  treten  meist 
multipel,  selten  solitär 
auf,  und  es  kann  der 
Körper  mit  Hunderten 
dieser  Knoten  besetzt 
sein.  Einzelne  können 
schon  bei  der  Geburt  er- 
kennbar sein ,  andere 
werden  erst  in  der  Zeit 
des  Wachsthums  sicht- 
bar und  nehmen  mit 
dem  Wachsthum  des 
Körpers  zu.  Andere 
gehen  auch  ein  exces- 
sives  Wachsthum  ein 
und  bilden  grosse  Tu- 
moren, welche  man  pas- 
send als  elephantiasti- 
sches  Molluscum  (Ne- 
laton)  bezeichnet. 

Fig.    205.      Multiple    Neurofibrome     der  Sind  die  feinen  Haut- 

Haut  (nach  v.  rkcklinghausen).  äste    der    Nerven    der 


Fibrome  der  Hautnerven. 
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Sitz  von  Fibromen ,  so  sind  zuweilen  gleichzeitig  auch  die  Xerven- 
stämme,  sowie  auch  die  Nerven  and(!rer  Organe  entartet,  doch  fehlt 
häufig  eine  Veränderung  der  letzteren,  und  die  Atlection  ist  auf  die 
Haut  beschränkt.  Hier  kann  sie  sich  über  die  ganze  Körperoberfläche 
verbreiten   oder   sich   auf  einzelne  Nervenbezirke  beschränken. 

In  manchen  Fällen  kommt  es  zu  einer  Entartung  eines  ganzen 
Nervengebietes  in  der  Weise,  dass  sämmtliche  Nervenstämme  sich  ver- 
dicken ,  wahrscheinlich  auch  sich  vermehren ,  so  dass  aus  den  Nerven 
ein  Convolut  cylindrischer  und  kakteenartiger  Stränge  verdickter  Nerven 
entsteht,  die  Ranken  oder  Geflechte  bilden  und  danach  auch  den  Nanien 
von  JUaiikeiiiieuromcn  (P.  Bruns)  und  plexiformen  Neuromeii  (Vek- 
NüUiL,  vergl.  pag.  400  Fig.  175  und  Fig.  17G)  erhalten  haben.  An» 
häufigsten  kommen  diese  Bildungen  am  Kopf,  seltener  am  Rumpf  und 
den  Extremitäten  vor  und  können  bei  reichlicher  Entwickeluug  von 
Ranken  knotige  und  lappige,  meist  weiche  Tumoren  bilden, 
in  deren  schlaffem  bindegewebigen  Stroma  man  die  Nervenstränge  so- 
wohl durchfühlen  als  auch  mit  Hilfe  des  Messers  und  der  Scheere  frei- 
legen kann. 

Die  Rankenneurome  der  Haut  können  als  alleinige  Missbildung  des 
peripheren  Nervensystemes  auftreten,  doch  findet  man  häufig  auch  noch 
in  anderen  Nerven  fibröse  Verdickungen  der  Bindegewebsscheiden.  Sie 
sind  schon  bei  der  Geburt  vorhanden  oder  treten  wenigstens  in  frühen 
Jahren  auf  und  nehmen 
dann  langsam  an  Grösse 
zu.  Traumen  können  das 
Wachsthum  beschleuni- 
gen. 

Die  Vergrösserung  der 
Tumoren  kann  wesentlich 
auf  einer  Zunahme  des 
Nerven geflechtes  beruhen, 
zuweilen  tritt  indessen 
eine  hyperplastische  Ent- 
wickeluug des  über  und 
zwischen  dem  Nervenge- 
flecht gelegenen  Bindege- 
webes ein,  so  dass  sich 
zum  Neurofibrom  eine  Hy- 
perplasie des  Corium  und 
des  subcutanen  Bindege- 
webes, hinzugesellt  und 
die  Bildung  passend  der 
Elephantiasis  neuroma- 
todes  zugezählt  wird. 

Die  multiplen  Nerven- 
fibrome bilden  meist  scharf 
abgegrenzte  Geschwülste 
(Fig.  205),  zwischen  denen 
die  Haut  unverändert  ist. 
Es  kommt  indessen  bei 
dichter  Durchsetzung  der 
Haut  mit  kleinen  Neuro- 


Fig.   206. 
mat  o  sa. 


Elephantiasis  f  e  m  o  i-  u  m  n  e  u  r  o  ■ 


Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.    5.  Aufl. 
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fibromen  (Fig.  207  /",)  vor,  dass  die  Wucherung  nicht  auf  die  binde- 
gewebigen Scheiden  der  Nerven  beschränkt  bleibt,  sondern  im  Laufe 
der  Zeit,  während  des  Wachsthums  oder  auch  erst  später,  sich  auf  das 
zwischen  den  Fibromen  gelegene  Gewebe  (c)  verbreitet  und  so  zu  einer 
difiusen  Hyperplasie  des  Corium  (c)  und  des  subcutanen  Gewebes  und 
damit  ebenfalls  zu  einer  neuromatösen  Elephantiasis  (Fig.  206)  führt. 
Ist  dabei  die  äussere  Schicht  der  Haut  (&)  frei  von  Neuromen,  so  fehlen 
an  der  Oberfläche  der  Haut  knotige  Tumoren  vollkommen,  und  das  Ge- 
webe nimmt  entweder  ganz  gleichmässig  an  Masse  zu  oder  es  bilden 
sich  lappige,  faltige,  hängende  Hauthyperplasieen  (Fig.  206),  welche  als 
Pachydermatocele    (Val.    Mott),    oder    als    Elephantiasis    moUis 


ff  .• 

'  -'s   - 
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Fig.  207.  Neurofibrome  der  Haut  mit  Pachydermie.  a  Epidermis,  b  Nor- 
males Cutisgewebe.  c  Hyperplastisches  zellreiches  Cutisgewebe.  d  Vergrösserte  Haut- 
papillen.  d^  Hypertrophie  des  subpapillaren  Hautgewebes,  e  Zellige  Herde,  f/^  Fibrome. 
(j  Nervenstränge  innerhalb  der  Fibrome,  h  Gefässe.  i  Schweissdrüsenknäuel  mit  gewucher- 
ter  Umgebung,  k  Fettläppchen,  deren  Zellen  in  Wucherung  sind.  In  Alcohol  gehärtetes, 
in  Alaunkarmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.    18. 

(ViRCHOw),  oder  als  Lappenelephantiasis  (Volkmann)  bezeichnet 
werden.  Die  Oberfläche  dieser  Hautlappen  ist  bald  glatt,  bald  runzelig 
oder  etwas  höckerig,  letzteres  dann,  wenn  im  Stratum  reticulare  {d^  e) 
Wucherungsherde  auftreten  oder  die  Papillen  {d)  sich  vergrössern. 

Die  kleinen  Neurofibrome  der  Haut  sind  sehr  zellreich  und  bilden 
Knoten  und  Stränge  (/")  verschiedener  Form,  welche  die  Haut  in  ver- 
schiedenen Richtungen  durchziehen.  Ein  Theil  derselben  begleitet  die 
Gefässe  if^). 
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Das  zwischen  den  Neuromen  gelegene  Bindegewebe  (c)  zeichnet 
sich  gegenüber  dem  unveränderten  Coriuni  (&)  durch  grösseren  Kern- 
reichthum  und  feinere  Faserung  aus,  ohne  indessen  den  Zellreichthum 
der  Knoten  zu  erreichen.  In  der  Umgebung  der  Gefässe,  der  Haar- 
bälge und  der  Schweissdrüsenknäuel-  (i)  und  Kanäle  kann  die  Zell- 
wucherung besonders  stark  entwickelt  sein.  Die  Fettläppchen  des  sub- 
cutanen Gewebes  werden  durch  wucherndes  zellreiches  Bindegewebe  {k) 
substituirt. 

Neben  der  neuromatösen ,  teleangiectatischen  und  lymphangiectati- 
schen  Elephantiasis  kommt  nach  Angabe  der  Autoren  noch  eine  aus 
angeborener  Grundlage  sich  entwickelnde  Hyperplasie  der  Haut 
und  des  subcutanen  Gewebes  vor,  bei  welcher  die  Veränderung 
gleichmässig  alle  Theile  betrifft,  und  ein  besonderer  Aus- 
gangspunkt der  Wucherung  nicht  nachzuweisen  ist.  Sie  bilden  Ele- 
phantiasisformen ,  welche  nach  ihrer  Erscheinung  der  Lappenelephan- 
tiasis oder  Pachydermatocele  zuzuzählen  sind  und  namentlich 
am  Gesäss,  an  den  Hüften,  am  Rücken,  an  den  Schläfen  und  dem  Ohr 
vorkommen.  Ob  dabei  vielleicht  auch  nervöse  Einflüsse  mitspielen,  ist 
nicht  sicher  zu  sagen;  v.  Recklinghausen  hält  es  für  wahrscheinlich, 
dass  sie  als  neuropatßisches  Leiden  ähnlich  dem  neuropathischen  Pa- 
pillom (§  183)  entstehen  kann. 

Neuromatöse  Elephantiasis  kann  gleichzeitig  mit  teleangiectatischer 
und  lymphangiectatischer  Elephantiasis  vorkommen.  Ebenso  tritt  Ele- 
phantiasis nicht  selten  gleichzeitig  mit  Gefäss-  und  Pigmentnaevi  (§  184) 
auf,  und  manche  Fälle  von  Pachydermatocele  gehen  geradezu  aus  Naevi 
hervor,  so  dass  die  Oberfläche  der  Hautlappen  das  für  die  Naevi  cha- 
racteristische  Aussehen  bietet. 

Literatur:  VracHOW,  Die  krankh.  Geschwülste;  P.  Beuns,  Firch.  jirch. 
öO.  Bd.;  CzEENT,  V.  Langenbeck^s  Arch.  XFll;  v.  Recklinghausen,  üie 
multiplen  Fibrome  der  Haut,  Berlin  1882 ;  Küster,  Berlin,  klin.  Wochenschr. 
1884;  Lahmann,  Firch.  Arch.  101.  Bd.;  Esmarch  u.  Kulenkämpff,  üie 
elephantiastischen  Formen,  Hamburg  1885 ;  Danzel,  v.  Langenbeck^s  jirch.  II; 
Güssenbatjeb,  Prager  med.  IFochenschr.  1880;  Salomon,  Charile-Annal.  IF^ 
1811 ;  Geneesich,  Firch.  Arch.  49.  Bd.;  Natjweeck  u.  HtJETHLE,  Beitr.  z. 
path.  Anat.   v.   Ziegler  und  Nauwerck  I  1886. 

§  183.  Als  Ichthyosis  oder  Fischschuppenkrankheit  bezeichnet 
man  eine  Aßection,  welche  durch  die  Bildung  epidermoidaler  Schuppen, 
Plättchen  und  Platten  oder  horniger  Warzen  characterisirt  ist.  Sie  be- 
ruht auf  einer  Vegetationsanomalie  der  Cutis,  besonders  aber  der  Epi- 
dermis und  ist  angeboren  und  hereditär,  doch  kommen  die  Erschei- 
nungen meist  erst  im  Verlaufe  der  ersten  Lebensjahre  zur  vollkomme- 
nen Entwickelung.  Leloir  hat  in  zwei  Fällen  Degeneration  der  Haut- 
nerven der  afficirten  Theile  nachgewiesen  und  hält  die  Nervenerkran- 
kung für  die  Ursache.  Ein  solcher  Zusammenhang  wird  auch  noch  da- 
durch wahrscheinlich  gemacht,  dass  in  einzelnen  Fällen  die  Affection 
auf  bestimmte  Nervengebiete  beschränkt  auftritt. 

Die  Hornschicht  der  Epidermis  ist  mächtig  verdickt  und  bildet 
ein  vielfach  zerklüftetes  Lager  (Fig.  208  a).  Das  Rete  Malpighii  dagegen 
ist  verhältnissmässig  schwach  entwickelt  und  geht  rasch  und  unver- 
mittelt in  die  Hornschicht  über. 

Bei  der  als  Ichthyosis  simplex  bezeichneten  Form  ist  der  Papil- 
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larkörper  nicht  vergrössert.  In  den  allerleichtesten  Fällen  (Kaposi) 
ist  die  Haut  nur  besät  mit  kleinen  Knötchen,  die  eine  Schuppendecke 
tragen,  unter  der  ein  zusammengerolltes  Härchen  liegt  (Liehen  pi- 
1  i  a  r  i  s).  Sie  findet  sich  namentlich  an  den  Streckseiten  der  Extremitäten. 
Erreicht  die  Erkrankung  einen  höheren  Grad,  so  bilden  sich  linsen-  bis 
pfenniggrosse  Schüppchen  und  Plättchen,  die  in  der  Mitte  festsitzen  und 
der  Haut  ein  gefeldertes  Aussehen  geben  (Ichth.  nitida).  Weiterhin 
kann  sich  die  Haut  mit  missfarbigen,  schmutzigen  Epidermisschuppen 
bedecken. 


Fig.  208.  Ichthyosis  hystrix.  a  Hornzellenlage.  h  Eetezapfen.  c  Zellig  in- 
filtrirte,  vergrösserte  Papillen  mit  erweiterten  Gefässen.  d  Corium  mit  derbem  Bindege- 
webe und  zahlreichen  Gefässen  (nach  Kaposi,  schwache  Vergr.). 

Gesellt  sich  zu  der  Hypertrophie  der  verhornten  Epidermis  auch 
noch  eine  Hypertrophie  des  Papillarkörpers ,  so  gewinnt  die  Oberfläche 
eine  höckerige  rauhe  Beschaffenheit,  es  bildet  sich  eine  Ichthyosis 
hystrix  (Fig.  208). 

Als  Ichthyosis  congenita  (Fig.  209)  wird  eine  während  des  intrau- 
terinen Lebens  entstandene  hochgradige  Verdickung  der  Hornschicht  der 
Epidermis  bezeichnet,  bei  welcher  gleichzeitig  die  Epidermis,  zum  Theil 
auch  die  Cutis  vielfach  eingerissen  ist,  so  dass  die  Körperoberfläche 
mit  Platten  und  Schildern  von  erheblicher  Dicke  bedeckt  ist.  Die  Kinder 
pflegen  dabei  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Geburt  zu  Grunde  zu  gehen. 
Die  Zerklüftung  der  verhornten  Epithellage  in  einzelne  Platten  erfolgt 
wohl  dadurch,  dass  das  wachsende  Gewebe  sie  schliesslich  da  und  dort 
zersprengt. 


Ichthyosis  congenita.     Neuropathisches   Papillom. 
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Fig.   209.     Ichthyosis  congenita. 

Nach  Beobachtungen  von  Eulenburg,  Amozan  und  Geber  kommt 
Ichthyosis  auch  als  eine  im  späteren  Leben  erworbene  Hautkrankheit 
vor,  und  zwar  nach  Neuritis  und  nach  Nervenverletzungen. 

Der  Ichthyosis  nahestehend,  möglicher  Weise  sogar  mit  ihr  iden- 
tisch, ist  nach  Angabe  der  Autoren  eine  eigenthümliche  Hautatfection, 
welche  man  als  neuropathisclies  Hautpapillom  (Gerhardt)  oder 
NerTennaeTus  (Th.  Simon)  bezeichnet.  Dasselbe  bildet  multiple  pa- 
pilläre Hauterhebungen,  über  welchen  die  Epidermis  sich  zerklüftet, 
und  ist  theils  pigmentlos,  theils  pigmentirt.     Da  gleichzeitig  mit  seinem 


470  Aeussere  Haut. 

Vorkommen  nervöse  Erscheinungen  beobachtet  werden,  da  ferner  die 
Papillome  zuweilen  eine  Vertheilung  ähnlich  dem  Zoster  zeigen  und  bei 
einseitigem  Vorkommen  in  der  Mittellinie  des  Körpers  aufhören,  so 
wird  ihre  Entstehung  mit  Erkrankung  von  Nerven  in  Verbindung  ge- 
bracht (Beigel,  Gerhaedt,  Hardy,  V.  Recklinghausen).  Nach  den 
bis  jetzt  gemachten  Beobachtungen  kommt  das  Leiden  angeboren  vor, 
oder  entwickelt  sich  in  den  ersten  Kinderjahren. 

Die  ächte  Ichthyosis  ist  nicht  zu  yerwechseln  mit  jener  Pseudoich- 
thyosis,  welche  sich  so  oft  bei  entzündlichen  Hautaffectionen  entwickelt 
und  welche  bereits  mehrfach  Erwähnung  gefunden  hat.  Ebenso  ist  sie 
von  der  Ichthyosis  sebacea  (§   187)  zu  trennen. 

Litern lur  über  Ichthyosis:  Neumann,  Lehrb.  der  Hautkrankheiten;  Esoff, 
Firch.  Arch.  69.  Bd.;  Leloie,  Jrck.  de  phys.  norm,  et  palhol.  1881;  Le- 
BEET,  lieber  Keratom,  Breslau  1864;  Unna,  Ueb.  Keratoma  palmare  et  plan- 
tare congen.,  Vierteljahrsschr.  f.  Derm.  JL.  1883;  v.  Hebea,  Die  krankh. 
Veränd.  der  Haut,  Braunschweig  1884 ;  Kybee,  fViener  med.  Jahrb.  1880 ; 
ScHABEL,  Ichthyosis  congenita,  Stuttgart  1856;  Caspaei,  ebenso,  Fierteljahrs' 
sehr.  f.   Derm.  und  Syph.   XIII  1886. 

Literatur  über  das  neuropathische  Papillom:  Beigel,  Firch.  Arch.  47.  Bd.; 
Geehaedt,  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde  IF  1871;  v.  Recklinghausen,  Ueber 
die  multiplen  Fibrome  der  Haut,  Berlin  1882.  Letzterer  spricht  die  Ver- 
muthung  aus,  dass  die  Papillome  Folgen  einer  congenitalen  Neuritis  und 
dass  vasomotorische  Störungen  die  nächste  Ursache  seien. 

Nach  Labbe  und  Legeos  (Journ.  de  fanat.  et  de  la  phys.)  gibt  es  auch 
eine  circumscripte  Hypertrophie  des  Papillarkörpers,  welche  mit  hyperpla- 
stischer Entwicklung  der  Tastkörperchen  verbunden  ist.  Sie  bezeichnen 
dies  als  Neurome    papillaire. 

Yor  einiger  Zeit  hat  Bosteöm  (Sitzungsber.  d.  physic.  med.  Soc.  zu 
Erlangen  1880)  einen  Fall  mitgetheilt,  bei  welchem  etwa  3 — 4  Mal  im 
Jahr  eine  vollkommene  Losstossung  der  Hornschicht  der  Epidermis  der 
Hand  in  Form  eines  Handschuhes  erfolgte.  Da  diese  Abstossungen  nach 
Eintritt  einer  starken  Eöthung  zur  Zeit  der  Menses  auftraten,  wird  man 
die  Affection  wohl  am  ehesten  als  eine  auf  reflectorischem  Wege  hervor- 
gerufene vasomotorische  Störung  ansehen  dürfen. 

§  184.  In  der  Haut  kommen  noch  eine  ganze  Reihe  eigenthüm- 
licher  Bildungen  vor,  welche  sämmtlich  durch  die  Anwesenheit  von 
Zellnestern  und  Zellsträngen  im  Cutisgewebe  gekennzeich- 
net sind. 

Meist  sind  die  Bildungen  angeboren  oder  entstehen  in 
der  Entwickelungsperiode,  nur  selten  treten  sie  erst  im  spä- 
teren Leben  auf. 

Die  Nester  und  Stränge  (Fig.  210  d)  bestehen  aus  Zellen,  welche 
einen  epitheloiden  Character  tragen  und  grosse  helle  ovale  bläschen- 
förmige Kerne  besitzen.  Die  Stränge  liegen  entweder  im  Stratum  reti- 
culare  der  Cutis  oder  im  Papillarkörper.  Sie  sind  von  einander  durch 
gefässhaltiges  Bindegewebe  (e)  getrennt,  während  innerhalb  der  Zell- 
stränge selbst  Gefässe  fehlen.  Sind  nur  wenige  Zellhaufen  im  Gewebe, 
so  bilden  sie  keine  prominirenden  Herde,  sondern  nur  Flecken,  sind 
sie  reichlicher,  so  bedingen  sie  eine  Prominenz  der  Oberfläche  und 
bilden  alsdann  die  Grundlage  verschiedener  nicht  entzündlicher 
Warzen  und  prominenter  Flecken.  Alle  diese  Bildungen  werden 
am  besten  als  zellige  Naevi  zusammengefasst. 


Naevi.     Epheliden.     Pigmentmäler,     Warzen. 
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Fig.  210. 
Durchschnitt  durch 
zwei    Papillen 
einer  rauhen 
Warze,     a  Verdickte 
Hornschicht  der  Epider- 
mis,     b    Epithelperlen. 
c    Rete    Malpighii.       d 
Zellnester      und      Zell- 
stränge in  den  Papillen, 
d^    im  Stratum    reticu- 
lare.      e    Bindegewebe. 
Karminpräp.  Vergr.  50. 
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Die  Zellherde  und  Zellstränge  sind  meist  deutlich  von  einander 
getrennt  und  zeigen  theilweise  eine  regelmässige  Anordnung  in  Säulen, 
welche  zu  der  Oberfläche  senkrecht  gerichtet  sind.  Ist  ihre  Zahl  be- 
deutend und  die  Menge  des  noch  vorhandenen  fibrösen  Gewebes  gering, 
so  wird  ihre  Gruppirung  undeutlich,  und  es  hat  den  Anschein,  als  ob 
das  Gewebe  aus  gleichmässig  vertheilten,  nur  von  Blutgefässen  unter- 
brochenen Zellmassen  bestehen  würde. 

Das  über  ihnen  gelegene  Epithellager,  sowie  das  zwischen  ihnen 
liegende  Bindegewebe  enthalten  zuweilen  gelbes  und  braunes  Pigment. 
Ebenso  können  auch  die  Zellstränge  selbst  solches  enthalten. 

Die  pigmentirten  Herde  bilden  die  anatomische  Grund- 
lage jener  Bildungen,  die  man  als  Ephelis,  Lentigo,  Naevus 
pigmentosus  und  Xanthelasma  bezeichnet. 

Die  Epheliden   oder   Sommersprossen   sind   kleine   unregel- 
mässig gestaltete  bräunliche   Hautflecken,  welche  bei   Kindern  nament- 
lich im  Gesicht  auftreten,   um    später   meist   wieder 
Sie  können  sich  indessen  das  ganze   Leben   hindurch 
scheinlich  sind   die  Zellnester,   welche   die  Epheliden 
vor  dem  Auftreten  des  Pigments  vorhanden. 

Als  Lentigo  bezeichnet  man  grössere  scharf  umschriebene  dunkel- 
braune Hautflecken,  welche  angeboren  vorkommen  oder  in  den  ersten 
Lebensjahren  sich  entwickeln  und  dann  unverändert  sich  erhalten. 

Pigmentmäler  oder  Naevi  pig-mentosi  nennt  man  kleinere  oder 
grössere,  gelbe  bis  schwarzbraune,  angeborene,  im  Niveau  der  Haut  ge- 
legene oder  über  dasselbe  erhabene  Pigmentflecken.  Sie  enthalten  oft 
Haare,  welche  stärker  entwickelt  sind,  als  diejenigen  der  Umgebung, 
und  werden  alsdann  als  Naevi  pilosi  bezeichnet  (vergl.  pag.  407). 

Stärkere  Ausbildung  der  Zellnester  und  Stränge  führt  zur  Bildung 
nicht  entzündlicher  Warzen,  deren  Breitendurchmesser  etwa  1 — 80  Mm. 


zu  verschwinden, 
erhalten.  Wahr- 
enthalten,   schon 
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beträgt.  Haben  die  Zellhaufen  hauptsächlich  im  Stratum  reticulare  ihren 
Sitz  und  greifen  sie  nur  wenig  in  den  Papillarkörper  hinein,  so  ist  die 
Oberfläche  der  Warze  vollkommen  glatt.  Entwickeln  sie  sich  in 
letzterem  stärker  (Fig.  211  e),   so  wird   sie  etwas  höckerig.    Erlangen 


Fig.  211.     Weiche  Warze,     a  Epidermis,     h  Cutis,     c  Die  in  der  Cutis,  e  die  in 
dem  Papillarkörper  sitzende  zellige  Neubildung.      Anilinbraunpräparat.      Vergr.    10. 


sie  im  Papillarkörper  ihre  stärkste  Ausbildung  und  verlängern  sich 
die  Papillen  in  erheblichem  Maasse,  so  entstehen  papillöse  höcke- 
rige Warzen  (Fig.  210). 

Bei  den  glatten  Warzen  ist  die  Epidermis  meist  nicht  verdickt 
(Fig.  211),  die  Warze  daher  weich  (Verruca  mollis  s.  carnea, 
Fleischwarze).  Bei  den  rauhen  Warzen  ist  die  Hornschicht  der 
Epidermis  meist  hypertrophisch  (Fig  210  a),  und  zwischen  den  verlän- 
gerten Papillen  bilden  sich  geschichtete  Epithelperlen  (6).  In  Folge 
dessen  wird  die  Warze  hart  (Verruca   dura). 

Die  verschiedenen  Formen  der  zelligen  und  der  gefässreichen  Naevi 
können  gleichzeitig  mit  elephantiastischen  Wucherungen  auftreten  und  zwar 
auch  unmittelbar  über  den  elephantiastisch  verdickten  Stellen.  Ebenso 
kann  auch  das  neuropathische  Papillom  gleichzeitig  mit  Naevi  resp. 
innerhalb  derselben  auftreten. 

Als  Xanthelasma  oder  Xanthoma  bezeichnet  man  eine  eigen- 
thümliche  Pigmentirung  der  Haut,  welche  in  schwefelgelben  und  bräun- 
lichgelben Flecken  auftritt,  die  entweder  im  Niveau  der  übrigen  Haut 
liegen  (X.  planum)  oder  in  Form  von  kleinen  Knötchen  (X.  tube- 
rosum) sich  über  die  Haut  erheben.  Die  Flecken  treten  am  häufig- 
sten an  den  Augenlidern ,  seltener  über  verschiedene  Stellen  des  Körpers 
verbreitet  (X.  multiplex)  auf.  Nach  Untersuchungen  von  Touton 
enthalten  die  Flecken  und  Knötchen  in  einem  bindegewebigen  Stroma 
liegende  zellige  Herde,  welche  mit  den  Zellherden  der  Pigmentnaevi 
Aehnlichkeit  haben,  sich  von  denselben  indessen  dadurch  unterscheiden, 
dass  sie  zu  einem  grossen  Theile  mit  dichtgedrängten  Fetttropfen  ge- 
füllt sind.  Daneben  kommen  auch  Zellen  mit  kleinen  gelben  Pigment- 
körnern vor,  doch  wird  nach  Touton  die  eigenthümliche  Farbe  des 
Xanthoms  nicht  durch  diese,  sondern  durch  die  Fetteinlagerungen  be- 
dingt. Die  Wucherung  geht  von  den  Endothelien  der  Lymphspalten 
aus,  und  man  kann  die  Geschwulst  danach  als  Endothelioma  lipo- 
matodes  (de  Vincentiis,  Touton)  bezeichnen.  Die  Zellen  sind  ver- 
schieden gestaltet  und  sehr  verschieden  gross,  zum  Theil  mehr-  und 
vielkernig.  Durch  starke  Zellproduction  kann  sich  die  Geschwulst  den 
Sarcomen,  durch  reichliche  Bindegewebsentwicklung  den  Fibromen  nähern 
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und  Tumoren  bilden,  die  man  als  Sarco-  und  Fibro-Xanthome   bezeich- 
nen kann. 

Untersuchungen  über  die  Pigmentflecken  hat  kürzlich  Demieville 
[Virch.  Jrch.  81.  liil.)  angestellt.  Derselbe  hält  dafür,  dass  die  Zellnester 
und  Stränge  aus  der  Adventitia  der  Blutgefässe  hervorgehen  v.  Reck- 
LiNGHAUSEN  (Z>/e  mulltple/i  Fibrome  der  Haut,  Berlin  18<S2),  welcher  die 
weichen  Warzen  untersucht  hat,  gibt  an,  dass  die  Zelluester  und  Stränge 
in  den  L5'mphgefä8sen  und  Lj'mphbahnen  sich  entwickeln,  und  bezeichnet 
die  Geschwulst  als   Ly  m  phangio  fibr  cm. 

Literatur  über  Äctnthoin :  Wilson,  On  s/ein  diseases  1869  und  Journ.  nf 
Cht.  Med.  1867 ;  Smith,  ib.  1869 ;  Mukchison,  Trans,  of  Ihe  Path.  Soc.  1868 ; 
Walüetee,  K/in.  Monatsbl.  f.  jtugenheilk.  1871;  Geber  u.  Simon,  Arch.  f. 
Derm.  IF  1872;  Koeach,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXII;  Poensgen,  rirc/i. 
Arch.  91.  Bd. ;  de  Vincenths,  Arch.  ilal.  de  biol.  IV  1883 ;  Babes,  Arch. 
de  phys.   IF  1884;  Totjton,   Fierteljahrsschr.  f.   Derm.  u.  Syph.  1885. 

§  185.  Neben  den  entzündlichen  und  aus  embryonaler  Anlage  her- 
vorgehenden gescbwulstartigen  Hautwucherungen  gibt  es  auch  abge- 
grenzte, meist  Warzen  bildende  Hautverdickungen,  bei  welchen  die  ver- 
schiedenen Bestandtheile  der  Haut  zunehmen,  ohne  dabei  ihre  Structur 
erheblich  zu  ändern.  Sie  treten  erst  in  späteren  Lebensjahren  auf  und 
kommen  am  häufigsten  in  der  Gesichtshaut  vor,  wo  sie  drusige,  höcke- 
rige, oft  mit  Haaren  besetzte  Hauterhebungen  bildet.  Auf  der  Nase 
bilden  sie  höckerige,  ungleichmässige  gelappte  Anschwellungen,  die  man 
(v.  Hebra)  als  Ehinophyma  bezeichnet.  Der  Grund  der  Verdickung 
liegt  wesentlich  in  einer  Zunahme  des  Bindegewebes  und  in  einer  Ver- 
grösserung,  einer  Hyperplasie  und  einer  cystischen  Dilatation  der  Talg- 
drüsen. Zuweilen  entwickelt  sich  auch  Fettgewebe  in  der  Cutis.  Durch 
alle  diese  Processe  erheben  sich  einzelne  Theile  des  Stratum  reticulare 
des  Corium  mitsammt  dem  zugehörenden  Papillarkörper  über  das 
Niveau  der  Umgebung.  Die  Epidermis  ist  bald  verdickt,  bald  unver- 
ändert. 

Als  Molluscum  coiitag:iosum  (Epithelioma  molluscum, 
Sebumwarze,  endocytisches  Condylom)  hat  man  verschiedene 
Dinge  beschrieben,  und  auch  heute  noch  gehen  die  Ansichten  der  Au- 
toren über  seine  Bedeutung  auseinander. 

Manche,  namentlich  die  Engländer,  ebenso  auch  Hebra  und  Kaposi 
bezeichnen  als  Molluscum  contagiosum  eine  durch  Zellanhäufung  be- 
dingte Ausdehnung  der  Talgdrüsen,  bei  welcher  die  angehäuften  Zellen 
zum  Theil  eine  eigenthümliche  Metamorphose  durchmachen.  Andere 
(ViRCHOw,  BizzozERO,  Manfredi  uud  Peres)  beschreiben  als  Mollus- 
cum eine  epitheliale  Bildung,  die  nicht  von  den  Talgdrüsen  ausgeht. 
Nach  den  letztgenannten  Autoren  ist  die  Bildung  als  eine  hyperplasti- 
sche gutartige  Epithelwucherung  anzusehen,  welche  von  den  Haarbälgen 
(ViRCHOw)  oder  von  den  interpapillären  Theilen  des  Rete  Malpighii 
(BizzozERO  und  Manfredi)  ihren  Ausgang  nimmt.  Es  bilden  sich 
dabei  Knoten  von  Erbsen-  bis  Haselnussgrösse ,  welche  zuweilen  eine 
Delle  besitzen.  Häufig  kommen  mehrere  Knötchen  dicht  gruppirt  bei- 
sammen vor.  Auf  dem  Durchschnitt  haben  dieselben  einen  lappigen, 
drüsigen  Bau  und  bestehen  aus  epithelialen  Zellnestern,  welche  durch 
bindegewebige  Septa  von  einander  getrennt  sind.  Die  Epithelzellen  in 
der  Peripherie  der  Herde  sind  cylindrisch.     Im   Centrum  der  Epithel- 
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nester  liegen  eigen thümliche,  gequollener  Stärke  gleichende  Körper  theils 
frei,  theils  in  Zellen  eingeschlossen.  Diese  Körper  sind  für  Molluscum 
contagiosum  characteristisch  und  werden  von  den  Einen  für  eigenartig 
degenerirte  Epithelzellen,  von  Anderen  (Klebs,  Bollinger)  für  para- 
sitäre Organismen  gehalten.  Nach  Geber  entstehen  sie  durch  eine 
hyaline  Degeneration  des  centralen  Protoplasma's  der  Retezellen,  wäh- 
rend die  Rindenschicht  verhornt.  Da  die  Affection  gelegentlich  bei 
mehreren  zusammenlebenden  Individuen  gleichzeitig  beobachtet  wird,  so 
gilt  dieselbe  vielfach  für  contagiös  (Bateman,  Virchow).  Von  anderen 
Autoren  (Geber)  wird  dies  bestritten. 

Literatur' :  Bateman  ,  Deb'neations  of  cutaneus  diseases ,  London  1817 
Fl.  LXI;  YiECHow,  sein  Ar  eh.  33.  Bd.;  0.  Simon,  Deutsche  med.  Wochen- 
schrift 1816;  C.  BöCK,  Vierteljahr sschr.  f.  Derm.  u.  Syph.  II  1875;  Bizzo- 
SEEO,  und  Manfeedi,  Jrch.  per  fe  scienze  med.  Vol.  1  1876;  CASPAEr, 
Vierteljahrsschr.  f.  Derm.  u.  Syph.  Ä;  Geber,  ib.  IX  1882;  Balzee  et 
Geandhomme,  Arch.  de  phys.  1886;  Thin,  Journ.  of  Anat.  and  Phys. 
vol.  16,  1881.  Nach  Letzterem  treten  bei  der  Molluscumbildung  in  den 
Zellen  des  Haarbalges,  dann  auch  in  den  Zellen  der  Oberfläche  Häufchen 
kleiner  Körner  auf,  die  sieb  später  in  eine  homogene  Masse  umwandeln. 
Dann  beginnt  das  Epithel  in  das  Bindegewebe  hineinzuwuchem.  In  den 
gewucherten  Zellen  entsteheu   später  dieselben  homogenen  Körper. 

§  186.  Unter  den  von  der  Cutis  ausgehenden  Bindesubstanzge- 
schwülsten  sind  zunächst  Fibrome  anzuführen,  welche  nicht  von  den 
Nerven  ausgehen,  meist  derb  sind  und  rundliche  Knoten  bilden.  Eine 
besondere  seltene  Form  des  Fibroraes  bildet  sodann  das  Keloid,  das 
als  knollige  oder  platten-  und  streifenförmige  oder  wohl  auch  strahlen- 
förmige Geschwulst,  welche  ihren  Sitz  unter  dem  Papillarköi-per  hat, 
auftritt.  Letzterer  ist  intact,  ebenso  auch  das  Epithel.  In  ausgebil- 
detem Zustande  besteht  die  Geschwulst  fast  ganz  aus  derben  Faser- 
bündeln. In  jüngeren  Entwicklungsstadien  enthält  sie  reichlich  Spindel- 
zellen. 

Eine  als  Narben-Keloid  bezeichnete  Geschwulstform  entwickelt 
sich  von  einer  Narbe  aus,  ist  also  nicht  überall  von  einem  intacten 
Papillarkörper  bedeckt.  Im  Uebrigen  kann  es  dem  echten  Keloid  ähn- 
lich sehen. 

Die  Sarcome  der  Haut  bilden  knotige  oder  papilläre  Tumoren,  die 
je  nach  ihrer  Grösse  sich  mehr  oder  weniger  über  das  Niveau  der  Haut 
erheben.  Grössere  Sarcome  zeigen  mitunter  die  Gestalt  eines  kurz- 
gestielten Hutpilzes,  andere  wieder  die  Form  einer  grossen  papillären 
Warze.  Meist  sind  sie  solitär,  doch  kommt  es  vor,  dass  gleichzeitig 
oder  kurz  nacheinander  mehrere,  mitunter  sogar  sehr  zahlreiche  Knoten 
auftreten. 

Sie  gehören  theils  den  Rundzellen-,  theils  den  Spindelzellensarco- 
men,  sowie  Mischformen  an.  Am  häufigsten  sind  die  Rundzellensarcome, 
von  denen  sowohl  kleinzellige  als  grosszellige  Formen  vorkommen.  Ver- 
hältnissmässig  häufig  sind  ferner  melanotische  Sarcome  und  Alveolär- 
sarcome,  welche  von  den  zellreichen  Warzen  und  Pigmentflecken  aus- 
gehen und  sich  in  ihrem  Bau  auch  durchaus  an  dieselben  anschliessen. 
Entwickeln  sie  sich  aus  pigmentirten  Warzen  oder  Pigmentflecken,  so 
sind  sie  ebenfalls  pigmentirt.  Sie  gehören  ebenso  wie  die  anderen  Rund- 
zellensarcome der  Haut  zu  den  bösartigen  Sarcomformen. 
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Wie  die  Alveolärsarcome,  so  könnnen  auch  Spindelzellensarcome  aus 
Warzen  oder  aus  Fibromen  hervorgehen.  Im  Uebrigen  können  sämmt- 
liche  Sarcomformen  an  Hautstellen  sich  entwickeln,  welche  zuvor  un- 
verändert aussahen. 

Lipome  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  sind  häufig  vor- 
kommende Geschwülste  und  können  eine  bedeutende  Grösse  erreichen. 
Am  häufigsten  sitzen  sie  in  der  Schultergegend. 

Seltener  als  Lipome  kommen  Myxome  und  Enchondrome  vor, 
noch  seltener  Osteome.  Myxome  und  Myxofibrome  haben  ihren  Sitz 
am  häufigsten  an  den  äusseren  Theilen  des  weiblichen  Geschlechts- 
apparates. 

Unter  den  epithelialen  Neubildungen  der  Haut  ist  weitaus  die 
wichtigste  der  Krebs  oder  das  Kankroid  oder  das  Epitheliom, 
dessen  Genese  bereits  im  allgemeinen  Theil  ihre  Besprechung  gefunden 
hat.  Die  epithelialen  Wucherungen  können  sowohl  vom  Deckepithel  als 
auch  vom  Epithel  der  Talgdrüsen  und  der  Haarbälge  ausgehen. 

Thiersch  unterscheidet  eine  flache  und  eine  tiefgreifende  Form. 
Das  flache  Carcinom  kommt  namentlich  an  der  Lippe,  der  Stirn 
und  der  Nase  vor  und  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Epithel- 
zapfen nur  in  geringe  Tiefe  reichen.  Meistens  präsentirt  sie  sich  in 
Form  eines  erhabenen  Geschwürs  mit  infiltrirten  Rändern,  welches  durch 
Zerfall  eines  primär  sich  entwickelnden  Knotens  entstanden  ist. 

Das  Wachsthum  dieses  Krebses  pflegt  ein  sehr  langsames  zu  sein, 
und  es  kann  das  Geschwür  im  Centrum  vernarben,  während  die  Ulce- 
ration  an  der  Peripherie  weiterschreitet  (vernarbendes  Epithe- 
liom). In  anderen  Fällen  geht  der  Zerfall  rascher  vorsieh,  wobei  das 
Geschwür  sowohl  in  der  Breite  als  nach  der  Tiefe  rasch  zunimmt,  so 
dass  man  dasselbe  wohl  auch  als  Ulcus  ro'dens  bezeichnet. 

Das  Stroma  geschwürig  zerfallender  Krebse  ist  stets  mehr  oder 
weniger  zellig  infiltrirt,  nicht  selten  zeigt  es  stellenweise  ganz  den 
Charakter  von  Granulationsgewebe.  Der  flache  Epithelkrebs  macht 
selten  Metastasen. 

Das  tiefgreifende  Carcinom  bildet  meistens  unregelmässig 
gestaltete  Geschwüre,  die  ebenfalls  aus  Zerfall  von  Knoten  entstehen. 
Aus  dem  Grunde  und  von  den  Rändern  des  Krebsgeschwüres  erheben 
sich  oft  mächtige  warzige  Wucherungen ,  so  dass  eine  papillomartige 
Neubildung  entsteht.  Diese  Form  des  Krebses  bildet  häufiger  Metasta- 
sen als  die  erstgenannte. 

Flache  und  tiefgreifende  Formen  sind  nicht  scharf  von  einander 
zu  trennen,  sondern  es  kommen  auch  Zwischenformen  vor.  Ferner  ist 
mit  der  Feststellung  dieser  Formen  die  Verschiedenheit  der  Erscheinungs- 
weise noch  nicht  erschöpft.  Infiltration  des  Gewebes  mit  Krebszapfen, 
Wucherung  des  Bindegewebes  und  Zerfall  können  sich  in  der  verschie- 
denartigsten Weise  combiniren  und  so  verschiedene  Formen  des  Krebses 
erzeugen. 

Der  Hautkrebs  entwickelt  sich  mit  Vorliebe  an  den  Uebergangs- 
stellen  der  äusseren  Haut  in  die  Schleimhaut,  an  der  Unterlippe,  der 
Nase,  den  Augenlidern,  dem  Präputium,  dem  Anus,  den  äusseren  weib- 
lichen Genitalien  etc.  Mitunter  nimmt  er  von  Warzen  oder  Hauthör- 
nern oder  Narben  seinen  Ausgang.  Am  Halse  und  am  Nacken  und 
Rücken  kann  er  primär  auch  subcutan  auftreten  und  geht  dann  von 
Epithelien  aus,  die  in  Resten  der  Kiemen gänge  liegen,  oder  nach  der  Ab- 
schnürung des  Medullarohres  im  subcutanen  Gewebe  sich  erhalten  haben. 


476  Aeussere  Haut. 

Als  eine  selten  vorkommende  Geschwulst  ist  das  Adenom  der 
Schweissdrüsen  aufzuführen,  welches  Knoten  bildet,  die  durch 
Ulceration  in  Geschwüre  sich  umwandeln  können. 

Secundäre  Hautgeschwülste  sind  im  Ganzen  nicht  eben  häufig, 
doch  können  sowohl  Bindesubstanz-  als  auch  Epithelgeschwülste  Meta- 
stasen in  der  Haut  machen.  Zunächst  sind  es  die  bösartigen  Haut- 
geschwülste selbst,  welche  innerhalb  der  Haut  sich  verbreiten  und  Toch- 
terknoten bilden.  Von  den  Geschwülsten  anderer  Organe  macht  am 
häufigsten  das  Carcinom  der  Mamma  Hautmetastasen. 

lieber  Angiome  und  Lymphangiome  vergl.  §  181. 

Literatur  über  Keloid :  Langhans,  Virch.  Arch.  40;  Babes,  Fierteljahrs- 
Schrift  f.  Denn.  u.  Syph.  VII;  Jacobsohn,  Arch.  f.  klin.  Chir.  ÄXX ;  Lieon, 
Sur  la  cheloide  inguinale  sfontanee ,  Paris  1887 ;  Neeisen,  v.  Langenbeck^s 
Arch.  XXI V ;  —  über  Sarcom:  Yeesin,  Tumeur  melanique,  Arch.  de  phys. 
VII 1886 ;  Peeein,  De  la  sarcomatose  cutanee,   Paris  1886. 


IX,    Besondere  Affectionen  der  Talgdrüsen,  Haare  und  Nägel. 

1.  Hautver änderungen,  welche  durch  Störung  der 
Secretion  der  Talgdrüsen  bedingt  sind. 

§  187.  Die  Talgdrüsen  liefern  normaler  Weise  ein  fettiges  Secret, 
das  in  den  Epithelien  der  Drüsen  gebildet  wird  und  nach  Untergang 
der  Zellen  zu  einer  fettigen  Schmiere  wird.  Ist  diese  Secretion  über 
ein  gewisses  Maass  gesteigert,  so  bezeichnet  man  die  Secretionsanomalie 
als  Seborrhoea  (S  chmeerfluss,  Stearrhoea,  Tinea,  Acne  se- 
bacea,  Ichthyosis  sebacea).  Bei  der  einen  Form  bilden  sich  auf 
der  Haut  schuppenartige  Auflagerungen  (Seborrhoea  sicca,  squa- 
mosa,  furfuracea),  bei  der  andern  ölartige  üeberzüge  (S e b.  oleosa). 

Die  Schuppen  und  Schüppchen  werden  durch  vertrocknenden  Talg 
gebildet  und  sind  oft  durch  Verunreinigungen  schmutzig  gelb  und  grau 
oder  schwarz  gefärbt,  zuweilen  bilden  sich  grosse  Borken  und  Lamellen, 
an  deren  Unterfläche  Fortsätze  in   die  Talgdrüsen mündungen  eintreten. 

Die  Seborrhoe  tritt  bald  local,  bald  allgemein  auf.  Im  ersteren 
Fall  findet  sie  sich  besonders  auf  der  behaarten  Kopfhaut  und  an  den 
Genitalien.  Allgemeine  Seborrhoe  ist  selten,  am  häufigsten  bei  Neuge- 
borenen, bei  welchen  die  intensive  Talgsecretion ,  die  während  des  in- 
trauterinen Lebens  herrscht,  post  partum  noch  fortdauert.  Die  normal 
im  ersten  Lebensjahr  fortdauernde  Talgsecretion  am  behaarten  Kopf- 
theil  gibt  nicht  selten  Veranlassung  zur  Bildung  missfarbiger,  käsiger, 
zerklüfteter  Borken,  des  sogen.  Oneis,  der  aus  Fett,  Schmutz,  Epider- 
mis und  Haaren  besteht. 

Jene  Seborrhoeformen  der  behaarten  Kopfhaut,  bei  welcher  sich 
reichlich  Schuppen  und  kleienförmige  Massen  abstossen,  bezeichnet  man 
als  Pityriasis  furfuracea  capillitii  oder  alsPorrigo  amiantha- 
cea;  bilden  sich  grössere,  schuppenähnliche  Tafeln,  so  spricht  man  von 
Ichthyosis  sebacea. 

Verminderung  der  Talgsecretion,  Asteatosis  s.  Xerodermia,  kommt 
idiopathisch  selten  vor,  meist  ist  sie  die  Folge  anderer  Erkrankungen, 
wie  von  Ichthyosis,  Prurigo,  Psoriasis,  Pityriasis  rubra,  Lepra.  Die 
Haut  wird  dabei  rissig  und  trocken  und  schülfert  ab. 
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Dui'cli  Anhäufung  des  Talges  in  Folge  Behinderung  seiner  Kx- 
cretion  entstehen  verschiedene  Veränderungen.  Die  Ketention  des  Epi- 
thels und  des  Fettes  erfolgt  entweder  in  der  Talgdrüse  oder  in  dem 
Austuhrungsgang.  Die  Verstopfung  geschieht  am  häufigsten  durch  Ver- 
trocknung  und  Verunreinigung  des  in  der  Ausgangsöttnung  liegenden 
l'alges.  Auch  Veränderung  der  Beschaffenheit  des  Secretes  kann  Ur- 
sache seiner  Retention  sein.     Man  unterscheidet  folgende  Formen : 

1.  Comedo,  Mitesser,  nennt  man  einen  Pfropf,  der  sich  in 
dem  Ausführungsgang  einer  Talgdrüse  oder  in  dem  gemeinschaftlichen 
Ausführungsgang  dieser  und  eines  Haarbalges  gebildet  bat.  Drängt 
man  den  Pfropf  durch  Druck  auf  die  Haut  aus  demselben  heraus,  so 
erhält  man  ein  weisses,  ziemlich  festes,  fiaschenförmiges  oder  birnför- 
miges  oder  cylindrisches,  etwa  hirsekorngrosses  Klümpchen ,  dessen 
äusseres  Endstück  braun  oder  schwarz  gefärbt  ist.  Dasselbe  besteht 
aus  verhornten  Epithelzellen  und  Talg ;  häufig  enthält  es  auch  ein  oder 
mehrere  Härchen.  Nach  Unna  wird  die  schwarze  Färbung  des  Kopfes 
des  Comedo  durch  diffus  pigmentirte  Hornzellen  bewirkt.  Daneben 
enthält  der  Comedo  noch  schwarze,  blaue  und  braune  Pigmentkörner. 
Der  Sitz  dieser  Comedonen  ist  hauptsächlich  die  Gesichts-  und  Stirn- 
sowie  die  Brusthaut. 

2.  Als  Milium  (Grutum,  Hautgries)  bezeichnet  man  ein 
kleines,  weisses  oder  gelbweisses  Hautknötchen,  welches  durch  Ansamm- 
lung von  Epidermiszellen  in  den  Talgdrüsen  entsteht  und  etwas  über 
die  Oberfläche  der  Haut  hervorragt.  Bei  den  in  Haarbälge  münden- 
den Talgdrüsen  bildet  das  Milium  gelegentlich  eine  cystische  Erweite- 
rung des  Haarbalges. 

Am  häufigsten  kommen  Milien  in  der  Haut  des  Augenlides  vor. 

Schneidet  man  die  Haut  ein  und  entleert  den  Inhalt  des  Knötchens, 
so  erhält  man  eine  glatte  oder  höckerige,  gelappte  Kugel,  die  aus  epi- 
dermoidalen  Zellen  und  Fett  besteht. 

3.  Erleidet  an  irgend  einer  Stelle  eine  Gruppe  von  Talgdrüsen 
durch  übermässige  Epithelansammlung  eine  Vergrösserung ,  so  bilden 
sich  kleinere  oder  grössere,  mitunter  gestielte  polypenartige  Erhebungen, 
welche  als  Acrochordon  bezeichnet  werden.  Sie  entwickeln  sich  na- 
mentlich bei  älteren  Individuen  und  sitzen  vornehmlich  an  den  Augen- 
lidern, am  Halse  und  im  Nacken. 

4.  Das  Atherom  (Balggeschwulst,  Grützbeutel)  entsteht 
durch  Ansammlung  von  Drüsensekret  im  Lumen  einer  Talgdrüse  und 
deren  Ausführungsgange,  sowie  im  zugehörigen  Haarbalge,  die  dadurch 
zu  einer  Cyste  ausgedehnt  werden.  Es  können  auf  diese  Weise  Cysten 
bis  zu  Haselnuss-  und  Wallnussgrösse ,  sogar  bis  zu  Faustgrösse  ent- 
stehen. Im  Centrum  des  Grützbeutels  liegt  eine  breiige,  schmierige 
Masse,  ihr  folgt  nach  aussen  eine  Lage  geschichteter,  platter  Epithe- 
lien.  Diese  durch  das  epitheliale  Sekret  gebildete  Kugel  wird  von  einer 
mit  Epithel  ausgekleideten  bindegewebigen  Kapsel,  dem  sogen.  Balg, 
umschlossen. 

Balggeschwülste  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  der  behaarten 
Kopfhaut,  in  der  Haut  des  Nackens  und  des  Gesichtes,  seltener  an  dem 
Stamm  und  den  Extremitäten. 

Yon  der  bindegewebigen  Wand  der  Atherome  erheben  sich  mitunter 
mit  Epidermis  bedeckte  Excrescenzea  ,  welche  zunächst  papilläre  Wuche- 
rungen bilden  und  schliesslich  den  Balg  ganz  ausfüllen.    Pöestee  hat  diese 
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Bildung  als  trockenes  Kankroid  (Würzburger  Verhandl.  X)  beschrieben.  So- 
wohl diese  Neoplasie  als  auch  ächte  Kankroide  können  unter  Umständen 
verkalken  (Viechow,  sein  Arcli.  8.,  9.  u.  50.  Bd. ;  Wilkeks,  lieber  die  Fer- 
knöckerimg  u.  Verkalkung  d.  Haut ,  I.-  D.  Göttingen  1858 ;  0.  Weber  ,  Die 
Knochengeschwülste  1.  1856  ;  Chenantais  ,  De  ( epitheliuw  eaicifie ,  These  de 
Paris  1881)  und  sich  dadurch  in  harte  Knoten  umwandeln.  Chiaei  (Tagebf. 
der  Naturforscherversaminl.  in  Salzburg  1881)  beobachtete  auch  eine  ausge- 
dehnte Verhornung  der  Epithelien  eines  solchen  Tumors  bei  gleichzeitiger 
Schrumpfung   des  Bindegewebes. 

Atherome  können  auch  von  Resten  der  Kiemengänge  aus  sich  ent- 
wickeln. 

2.    Atrophie  und  Hypertrophie  der  Haare  und  Nägel. 

§  188.  Jedes  Haar  hat,  je  nach  seiner  Grösse,  eine  typische  Lebens- 
dauer. Nach  dieser  Zeit  wird  es  abgestossen  und  durch  ein  anderes 
ersetzt.  Dieser  Wechsel  geht  in  der  Weise  vor  sich,  dass  bei  vollen- 
deter Ausbildung  des  Haares  die  Neubildung  von  Zellen  über  der  Haar- 
papille  aufhört  und  das  Haar  mit  der  inneren  Wurzelscheide  von  der 
Papille  sich  trennt.  Das  junge  Haar  wird  durch  Wucherung  von  Epi- 
thelzellen gebildet,  welche  bei  der  Trennung  des  alten  Haares  auf  der 
Papille  stehen  geblieben  waren.  Dicke,  grosse  Haare  leben  länger  als 
kleine,  schmächtige  Haare. 

Damit  der  Haarwuchs  derselbe  bleibt,  muss  also  ein  constantes  Ver- 
hältniss  zwischen  Verlust  und  Ersatz  vorhanden  sein.  Wird  dies  ge- 
stört zu  Ungunsten  des  Nachwuchses,  so  kommt  es  zu  mangelhaftem 
Haarwuchs.  Diesen  Zustand  bezeichnet  man  als  Alopecia.  Kaposi 
unterscheidet  folgende  Formen : 

1.  Alopecia  adnata,  angeborener,  mangelhafter  Haarwuchs,  ist 
selten  bleibend. 

2.  Alopecia  acquisita  (Clavities  acquisita)  erscheint  als 
Altersschwund  (A.  senilis)  und  als  frühzeitiger  Schwund  (A.  prae- 
matura). Bei  Alopecia  senilis  zeigt  die  Haut  jene  in  §  153  Fig.  178 
beschriebenen  Veränderungen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  man  dieselben 
erst  nach  längerem  Kahlsein  findet,  sie  also  nicht  die  Ursachen  des 
Haarschwundes  sein  können. 

Die  Alopecia  praematura  tritt  sowohl  als  eine  idiopathische, 
als  auch  als  eine  symptomatische  Affection  auf.  Bei  der  ersteren 
fallen  die  Haare  ohne  nachweisbare  Erkrankung  aus.  Symptomatischer 
Haarschwund  kommt  namentlich  nach  Entzündungsprocessen,  welche  er- 
hebliche Veränderungen  in  der  behaarten  Haut  setzen,  z.  B.  nach  Ek- 
zem, Erysipel,  Lupus,  syphilitischen  Exanthemen ,  sowie  nach  manchen 
Allgemeinerkrankungen,  wie  Typhus  abdominalis,  Syphilis,  tuberculöser 
Cachexie  etc.  vor.  Durch  Entzündungsprocesse  wird  die  Haarentwicke- 
lung unterbrochen  und  danach  die  Abstossung  des  Haares  herbeigeführt. 
Geht  die  Papille  dabei  nicht  zu  Grunde,  so  werden  später  wieder  neue 
Haare  gebildet. 

Gehen  die  Haare  in  der  Weise  verloren,  dass  dadurch  scheiben- 
förmige, kahle  Stellen  entstehen,  so  nennt  man  den  Haarschwund  eine 
AI.  areata  oder  Area  Celsi  oder  Porrigo  declayaiis.  Einige  Auto- 
ren (Grube,  Malassez,  Thin,  Eichhorst,  Lassar)  halten  dieselbe  für 
eine  Pilzaffection,  Andere  (Bärensprung,  Auspitz,  Kaposi,  Schwimmer, 
MiCHELSON,  Fournier)  für  eine  Trophoneurose.   Der  Haarschwund  kann 
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an  einer  einzigen  oder  au  zahlreichen  Steilen  auftreten  und  sich  schliess- 
lich über  den  ganzen  behaarten  Körper  verbreiten.  Früher  oder  später 
pflegen  sich  die  kahlen  Stellen  wieder  mit  Lanugoharchen  und  weiter- 
hin mit  normalen  Haaren  zu  bedecken. 

Findet  in  jüngeren  Jahren,  d.  h.  nach  der  Pubertätszeit,  ein  Ilaar- 
schwund  in  der  Weise  statt,  dass  die  Lebensdauer  und  das  Längen- 
wachsthuni  der  Haare  abnimmt,  so  dass  die  Haare  rasch  wechseln  und 
der  Nachwuchs  aus  immer  dünner  und  kürzer  bleibenden  Haaren  be- 
steht, während  zugleich  eine  reichere  Production  von  trockenen,  mehl- 
artigen Schüppchen  stattfindet,  so  wird  der  Process  als  Alopecia  pity- 
rodes  s.  furt'uracea  bezeichnet.  Haarschwund  und  Hautabschülferung 
treten  gleichzeitig  auf,  und  das  Cutisgewebe  ist  an  der  kranken  Stelle 
verdünnt  (Pincus),  die  Haarbälge  verkürzt,  atrophisch  (vergl.  pag.  411 
Fig.  178).  Die  Schuppen  sind  als  krankhaft  verändertes,  abnorm  festes 
Talgdrüsensecret  anzusehen. 

Die  Ursache  der  Alopecia  pityrodes  liegt  entweder  in  einer  ererb- 
ten Anlage  oder  in  Krankheiten,  wie  sie  bereits  namhaft  gemacht  sind. 

Als  Trichorhexis  nodosa  bezeichnet  man  eine  Wachsthumsano- 
malie,  welche  sich  durch  knotige  Auftreibung  in  den  Haaren  mit 
darauffolgendem  Abbrechen  derselben  charakterisirt.  Als  eigentliches 
Leiden  ist  sie  selten,  dagegen  kommt  die  Erscheinung  an  einzelnen 
Haaren,  namentlich  des  Bartes,  häufig  vor.  Nach  JVIichelson  ist  sie 
die  Folge  abnormer  Trockenheit  des  Haares  und  ist  mit  Zerklüf- 
tungen und  Spaltungen  des  Haares,  die  häufig  an  einzelnen 
Haaren  vorkommen,  in  eine  Linie  zu  setzen. 

Bei  den  als  ßingelhaare  oder  Pili  annulati  bezeichneten  Haaren 
(Karsch,  Landois)  findet  man  alternirend  weisse  und  dunkle  Stellen, 
von  denen  die  ersteren  aufgetrieben  sind  und  lufterfüllte  Spalten  (Lan- 
dois) besitzen.  Nach  Behrend  kommen  in  sehr  seltenen  Fällen  auch 
in  regelmässigen  Abständen  knotig  verdickte  Haare  vor,  bei  welchen 
die  Internodien  die  pathologisch  veränderten  Theile  bilden,  indem  die 
Haare  hier  abnorm  dünn  sind  und  keinen  Markkanal  besitzen. 

Fehlerhafte  und  mangelhafte  Bildung  der  Nägel  kommt  nicht 
selten  vor,  ebenso  abnorme  Dünne  und  Brüchigkeit  und  verkehrte  Lage, 
besonders  nach  Traumen  und  Entzündungen. 

Literatur  über  Area  Celsi:  v.  Bäeenspeung,  Charite-Annal.  Vlll; 
PiNCüs,  Deutsche  Klinik  ÄXI,  1869 ;  Malassez,  Jrc/i.  de  p/iys.  1874 ;  Michel- 
SON,  FircA.  Arck.  80.  Bd.  und  v.  Ziemssens  Handb.  ÄIF ;  Buchnee,  Firc/i. 
Arch.  74.  Bd. ;  Eichhokst,  ib.  78.  Bd.  ;  Schultze,  ib.  80.  Bd.;  Schwimmeb, 
Die  neuropath.  Dermatosen,  l^'len  1882 ;  Ebstein,  ü.  med.  fVochenschr.  1882 ; 
Lässar,  ib.  1881;  v.  Sehxen,  Forlschr.  d.  Med.  l  u.  Firch.  Ar  eh.  99.  Bd.; 
Bendeb,  D.   med.  Wsch.  1886  ;  Joseph,  Ceniralbt.  f.  d.  med.  H'iss.  1886. 

Literatur  über  Alopecia  pityrodes:  Pincus,  Firch.  Arch.  37.,  41.  u.  43. 
Bd. ;   Unna,   Monalsh.  f.  prakt.   Derm.  I  1882 ;   Michelson  /.   c. 

Literatur  über  knotige  Hoarvei'dickungen :  Beigel,  Sitzber.  d.  JFien. 
Akad.  XFII  1855;  Kaposi  /.  c;  Michelson,  Samml.  klin.  Fortr.  v.  Folk- 
mann  N.  120  und  v.  Ziemssen^s  Handb.  AFI;  Roeseb,  Annal.  de  dermal, 
et  de  syph.  IX  1878 ;  Eichhokst,  Fortschritte  d.  Med.  II  1884  ;  Wolfbehg, 
D.  med.  Wochenschr.  1884;  Landois,  Firch.  Arch.  35.  Bd.;  Lessee,  Leber 
Bingelhaare,  Fierteljahrssch.  f.  Derm.  u.  Syph.  1886;  Beheend,  Ueber  Kno- 
tenbildung am  Haarschaft,    Firch.  Arch.   103.   Bd. 
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§  189.  Eine  abnorm  starke  Behaarung,  eine  Hypertrichosis 
s.  Hirsuties  s.  Polytrichia  ist  entweder  durch  eine  hereditär  oder 
intrauterin  erworbene  Anlage  bedingt  (Hyp.  hereditaria) ,  oder  im 
späteren  Leben  erworben  (H.  acquisita).  Im  ersteren  Falle  kann 
man  eineHy pertrichosis  universalis  (Haarmenschen),  welche 
das  ganze  Individuum  und  eine  H.  localis,  welche  nur  einzelne 
Stellen  betriät,  unterscheiden. 

Die  universelle  Hypertrichosis  tritt  meist  als  Familieneigenthüm- 
lichkeit  auf,  und  es  kann  dabei  das  ganze  Gesicht  und  die  Stirne  be- 
haart sein.  Locale  pathologische  Behaarung  kommt  bei  Frauen  nicht 
selten  an  Stellen  des  männlichen  Bartes  vor.  Nicht  selten  ist  ferner 
eine  starke  Behaarung  an  Pigmentnaevi  und  Warzen.  Sacrale  Hyper- 
trichosis, die  vielfach  beobachtet  wird,  hängt  oft  mit  Spina  bifida 
occulta  (v.  Recklinghausen)  zusammen.  Erworbene  Hypertrichosis  ist 
in  einigen  wenigen  Fällen  nach  Spinalerkrankungen  (Erb,  Schiefer- 
decker) sowie  nach  chronischen  Hautreizungen  (Kaposi)  beobachtet. 

Eine  Hypertrophie  der  Nägel,  Hyperonychia,  d.  h.  eine  über  die 
Norm  gehende  Massenzunahme  und  Länge  der  Nägel,  ist  eine  ziemlich 
häufige  Erscheinung.  Die  hypertrophischen  Nägel  sind  oft  unregelmässig 
verdickt,  höckerig,  rauh.  Wachsen  sie  zugleich  abnorm  in  die  Länge, 
so  pflegen  sie  sich  krallenartig  urazukrümmen  (Ony chogryphosis). 
Bei  abnormer  Breite  kann  der  Nagel  in  den  Nagelfalz  einschneiden 
(Incarnatio  unguis)  und  zu  Blutung  und  Entzündung  des  Nagel- 
falzes und  seiner  Umgebung  Veranlassung  geben. 

Die  abnorme  Vergrösserung  eines  Nagels  kann  ohne  erkennbare 
Ursachen  sich  einstellen.  In  anderen  Fällen  ist  sie  eine  Theilerscheinung 
von  Ichthyosis  oder  von  Psoriasis  oder  schliesst  sich  an  Entzündungs- 
processe  an. 

Literatur  über  Hypertrichosis:  Bartels,  Zeitschr.  f.  Ethnol,  V  1111818; 
Viechow-Oenstein,  ib.  Vll  1815  u.  FIll  1816;  Beigel,  Firch.  Jrvh.  44.  Bd.; 
Steickee,  ib.  11.  Bd.;  Fübst,  ib.  96.  Bd.;  Michelson,  ib.  100.  Bd.  imd  v. 
Ziemssen's  Uandb.  XIF. ;  v.  Siebold,  Arch.  f.  Anlhrop.  X;  Hebea-Kaposi, 
Lehrb.  d.  Hautkrankh.  II  1816;  Eckee,  Ueber  abnorme  Behaarung  d.  Men- 
schen, Braunschweig  1818;  Hilbert,  Firch.  Arch.  99.  Bd.;  v.  Reckling- 
■HAUSFN^  ib.  105.   Bd. 


NEUNTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  Tractus  intestinalis 
und  des  Peritoneum. 


I.    Einleitimg. 

§  190.  Der  Tractus  intestinalis  ist  ein  zur  Aufnahme  der  Nah- 
rung bestimmtes,  von  einer  Schleimhaut  gebildetes  Rohr,  an  dessen 
Aussenfläche  sich  verschiedene  Hilfsapparate  anlegen,  welche  grössten- 
theils  aus  Muskelgewebe  bestehen. 

Dementsprechend  sind  auch  die  Erkrankungen  des  Darmcanals 
fast  durchgehends  Schleimhauterkrankungen,  welche  ihre  Entstehung 
meist  einer  Einfuhr  abnormer  schädlicher  Substanzen  oder  einer  ab- 
normen Zersetzung  der  gewöhnlichen  Nahrungsbestandtheile  innerhalb 
des  Darmrohres  verdanken.  Unter  Umständen  können  indessen  auch 
im  Blute  oder  in  der  Lymphe  vorhandene  Noxen  zu  Entstehung  von 
Darmerkrankungen  Veranlassung  geben. 

Da  die  verschiedenen  Abschnitte  des  Darmcanals  anatomisch  nicht 
gleich  gebaut  sind  und  ihnen  auch  verschiedene  physiologische  Func- 
tionen zukommen,  so  sind  auch  die  krankhaften  Processe  innerhalb  der 
einzelnen  Abschnitte  nicht  durchgehends  die  nämlichen,  und  ätiologisch 
gleiche  Krankheitsformen  können  in  den  einzelnen  Abschnitten  einen 
verschiedenen  Verlauf  nehmen. 


n.  Pathologisclie  Anatomie  des  Mundes. 

1.    Pathologische  Anatomie  der  Mundschleimhaut. 

§  191.  Die  Entzündungen  der  MundscMeimliaut  zeigen  in  ihrem 
Verlaufe  theils  Aehnlichkeiten  mit  den  Entzündungen  der  äusseren  Haut, 
theils  mit  denjenigen  der  Schleimhäute. 

Die  leichteste   Form  der  Entzündung  ist  das  Erythem,  welches  i 
durch  mehr  oder  weniger  lebhafte  R^thung  gekennzeichnet  ist,  die  ent-  1 
weder   nach   kurzem   Bestände    wieder  schwindet  oder   in   eine   etwas 
hochgradigere,   als  Stomatitis  katarrhalis    bezeichnete  Entzündungs-i 
form  übergeht.     Bei   letzterer  ist   die   Schleimhaut   lebhaft   roth   oder' 
blauroth   gefärbt,   die   Secretion   ist  vermehrt,   und   das  Epithel  stösst ' 
sich  ab.     An    den   Lippen,   den  Wangen   und    dem  Zahnfleisch   ist  die 
Röthung  und  Schwellung  meist  gleichmässig  ausgebreitet,  am  harten 

Ziegler,  Tehrb.  d.  spec.  path.  Anat.    5.  Aufl.  31 
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Gaumen  tritt  sie  in  Flecken  und  Streifen  auf.  An  der  Zunge  schwellen 
namentlich  die  Papillen  an,  so  dass  die  Zunge  eine  körnige  höckerige 
Oberfläche  erhält. 

Bei  reichlichem  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  bilden 
sich  mit  heller  Flüssigkeit  gefüllte  Bläschen,  namentlich  an  der  Zunge, 
den  Lippen  und  den  Wangen,  welche  ein  derberes  Epithel  tragen,  das 
stellenweise  den  Austritt  der  exsudirten  Flüssigkeit  an  die  Oberfläche 
hindert.  Auch  hier  ist  wie  bei  der  äusseren  Haut  mit  der  Bläschen- 
bildung immer  ein  Untergang  von  Epithel  verbunden. 

Die  Schleimdrüsen  schwellen  ebenfalls  an  und  bilden  in  der  Schleim- 
haut kleine  graue  oder  graurothe  knötchenförmige  Erhebungen,  welche 
von  einem  rothen  Hofe  umgeben  sind.    Ist  der  Ausführungsgang  durch 

I  verschleimte  Zellen  verstopft,  so  können  sich  die  Schleimdrüsen  durch 

jSecretansammlung  zu  Cystchen  erweitern. 

Das  Secret  frischer  acuter  Katarrhe  ist  zellarm;  nach  einiger  Zeit 

Iwird  es  zellreicher.  Die  Zellen  sind  theils  extra vasirte  farblose  Blut- 
körperchen, theils  desquamirtes  Epithel.  Bleibt  letzteres  an  der  Ober- 
fläche liegen,  so  bilden  sich  weisse  oder  durch  Verunreinigung  miss- 
farbene,  graue  und  braune  Auflagerungen,  die  namentlich  auf  der  Zunge 
eine  nicht  unerhebliche  Mächtigkeit  erlangen  können.  An  den  Lippen 
bilden  sich  nicht  selten  Risse  und  Schrunden,  welche  nässen,  sich  mit 
Borken  bedecken  und  zur  Bildung  kleiner  Geschwüre  Veranlassung 
geben  können. 

Katarrhalische  Entzündungen  entstehen  am  häufigsten  durch  mecha- 
nische und  chemische  Insulte  der  Mundhöhlenschleimhaut;  ist  der  Reiz 
Ipcal  (cariöser  Zahn),  so  ist  auch  die  Stomatitis  beschränkt.  Auch  sehr 
viele  specifische  Krankheitserreger  rufen  Entzündungen  der  Mundhöhle 
hervor.  So  zeigt  sich  z.  B.  bei  Masern  eine  fleckige,  bei  Scharlach 
eine  punctirte  oder  eine  zusammenhängende  intensive  Röthung  der 
Schleimhaut.  Bei  Blattern,  Varicellen,  Herpes,  Pemphigus,  Maul-  und 
Klauenseuche  entwickeln  sich  Bläschen  und  Pusteln,  und  zwar  in  der- 
selben Weise,  wie  in  der  Haut  (vergl.  §  155).  Erysipelatöse  Entzün- 
dungen des  Gesichtes  greifen  nicht  selten  auf  die  Mundschleimhaut 
über  oder  beginnen  wohl  auch  in  derselben  und  verursachen  dunkle 
Röthung   und   bedeutende   Schwellung,    oft   auch    Blasenbildung.     Am 

j  stärksten   schwillt   dabei   die   Zunge  an,   indem   nicht  nur  die  Mucosa, 

I  sondern  auch  das  intermusculäre  Bindegewebe  von  Flüssigkeit  und  Rund- 

1  Zellen  dicht  durchsetzt  wird. 

Die  Stomatitis  aphthosa  ist  durch  das  Aufschiessen  undurchsich- 
tiger   weisser   oder   weissgelber,   eben   erkennbarer  oder   hanfkorn-  bis 

i  linsengrosser  Flecken  auf  der  katarrhalisch   entzündeten  Mundschleim- 

;  haut  characterisirt,  welche  vereinzelt  oder  in  Gruppen  auftreten  und 
am  häufigsten  an  der  Zunge  und  der  Unter-  und  Oberlippe  sitzen.    Sie 

.  sind  von  einem   lividrothen   Saum   umgeben   und  können  untereinander 

I  zu  grösseren  Flecken  und  Streifen  verschmelzen,  doch  werden  nur  selten 

:  grosse  Schleimhautstrecken  von  ihnen  ganz  bedeckt. 

Die  Aphthen   werden    durch   ein   festes   Faserstoffexsudat  gebildet, 

\  welches  zwischen  Bindegewebe  und  Epithel  abgesetzt  wird  (Bohn). 
j  Dieses  Exsudat  hann  resorbirt  werden,  uad  die  Aphthen  damit  ver- 
!  schwinden.  Häufiger  reisst  die  Epitheldecke  ein,  das  Exsudat  gelangt 
an  die  Oberfläche  und  wird  allmählich  durch  regenerative  Wucherung 
des  Epithels  von  der  Unterlage  abgehoben.  Da  gleichzeitig  mit  der 
Loslösung  des  Exsudates  die  Regeneration  des  Epithels  erfolgt,  so  bil- 
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den  sich  meist  keine  Geschwüre,  doch  kommt  es  vor,  dass  iu  der  Um-/ 
gebung  der  Aphthen  eitrige  Entzündungen  sich  einstellen.  Die  Aliectionj 
tritt  in  Schüben  auf  und  kann  dadurch  wochenlang  bestehen. 

Die  Aphthen  treten  vornehmlich  bei  Kindern  auf,  welche  zahnen; 
oder  an  entzündlichen  Mundaöectionen  leiden,  ferner  bei  Angina  und 
Pneumonie,  gastrischen  Katarrhen,  acuten  Exanthemen,  Diphtherie,  In- 
termittens,  Keuchhusten  etc.  Bei  Erwachsenen  sind  sie  selten,  doch  ; 
kommen  sie  ebenfalls  vor,  so  namentlich  bei  Frauen  während  der  Menses 
und  der  Schwangerschaft  sowie  im  Wochenbett.  Pilze  spielen  dabei 
keine  Rolle. 

Ueber  krupöse  und  diphtheritische  Entzündung  s.  §  200,  über  cor- 
rosive  Entzündung  §  204  und  §  209. 

Die  M  a u  1  -  und  Klauenseuche  der  Rinder  geht  gelegentlich 
auch  auf  den  Menschen  über,  wobei  sich  in  der  entzündeten  Mundschleim- 
haut kleine  Bläschen  mit  weisslich  trübem  Inhalt  bilden,  die  platzen  und 
dunkelrothe,  allmählich  heilende  Erosionen  hinterlassen.  Die  Infection  wird 
am  häufigsten  durch  ungekochte  Milch  von  kranken  Thieren  vermittelt.  Vergl. 
BoLLTNGfiR,  Handb.  d.  spec.  Patholog.  von  v.  Ziemssen  IU;  Pütz,  Seut;hen  und 
Ilerdekrankheiten,  1882;  Demme,  Bericht  über  die  Thätigkeit  des  Kinderspi- 
tals in  Bern,  1882. 

Literatur:  Billaed,  Trait^  des  maladies  des  enfanls,  Paris  1823;  Bohn, 
Die  Mundkrankheilen  der  Kinder,  Leipzig  1866  und  Geehaebt's  Handb.  d. 
Kinderkrankheiten  IF. 

§  192.  Die  Stomatitis  ulcerosa  ist  eine  Mundaffection,  welche 
stets  von  der  gingivalen  Bekleidung  der  Zähne  ausgeht  (Bohn).  Sie 
beginnt  mit  einer  Röthung,  Schwellung  und  Lockerung  der  Gingiva, 
welche  dabei  zu  einem  dicken  Wulst  wird,  von  dem  aus  stumpfe  zapfen- 
artige Fortsätze  an  den  Zähnen  sich  emporschieben.  Häufig  treten 
Blutungen  auf. 

Im  zweiten  Stadium  des  Processes  tritt  am  Rande  des  geschwellten 
Zahnfleisches  eine  Verfärbung  ein,  worauf  das  Gewebe  zu  einer  gelb- 
lichen, zerreisslichen  Masse  erweicht  und  zerfällt,  so  dass  sich  Ge- 
schwüre bilden,  die  rasch  nach  der  Tiefe  greifen  und  von  erweichtem 
zerfetztem  Gewebe  umgeben  sind.  Die  Erkrankung  ist  bald  halbseitig, 
bald  doppelseitig  und  beginnt  mit  Vorliebe  an  den  vorderen  Zähnen. 
Von  der  Gingiva  aus  kann  der  Process  auf  die  gegenüberliegenden 
Theile  der  Wangen  und  der  Lippen  übergreifen.  Er  kann  sich  ferner 
nach  der  Tiefe  auf  das  Periost  des  Kiefers  ausdehnen  und  zu  Zerstö- 
rung des  Periostes  und  zu  Nekrose  des  Knochens  führen. 

Die  Krankheit  verläuft  meist  acut,  selten  chronisch  und  tritt  be- 
sonders bei  Kindern  auf,  ist  indessen  auch  bei  Erwachsenen  nicht  selten. 
Sie  kommt  bei  Individuen  vor,  welche  schlecht  genährt  und  durch 
Krankheit  heruntergekommen  sind,  so  z.  B.  in  Folge  von  Tuberculose, 
erschöpfenden  Durchfällen,  Typhus,  Diabetes,  Scorbut.  Sie  kann  ferner 
auch  durch  local  wirkende  Schädlichkeiten  verursacht  werden,  so  nament- 
lich durch  Quecksilber  (Stomatitis  mercurialis),  Phosphor, 
Blei  und  Kupfer,  welche,  falls  sie  öfters  in  den  Mund  gelangen, 
chemisch  und  mechanisch  einwirken.  Diejenige,  welche  durch  Phosphor 
hervorgerufen  wird,  greift  leicht  in  die  Tiefe  und  führt  Knochenhaut- 
entzündung und  Knochennekrose  herbei  (vergl.  §  73  pag.  165).  Bei 
chronischer  Bleivergiftung  erhält  das  Zahnfleisch  eine  bläuliche  oder 
graue  Färbung. 
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Der  Stomatitis  ulcerosa  nahestehend,  jedoch  ein  iviel  schwereres 
Leiden  ist  der  Wangeiilbrand  oder  die  Noma.  Sie  schliesst  sich  ent- 
weder an  eine  Stomatitis  ulcerosa  an  (Bohn),  oder  beginnt  als  selb- 
ständige Atiectioü,  Im  ersteren  Falle  greift  der  Zerfall  des  Zahnflei- 
sches rapide  um  sich ,  so  dass  sich  das  Gewebe  rasch  in  eine  pulpöse, 
fetzige,  brandig  riechende  Masse  umwandelt.  Im  andern  Falle  entsteht 
zuerst  in  der  Wangenschleimhaut  nahe  dem  Mundwinkel  eine  livide 
Schwellung,  in  welcher  sehr  bald  ein  gelbgrauer  Infiltrationsherd  er- 
scheint, der  rasch  zu  einer  brandigen  Masse  zerfällt.  Mitunter  erheben 
sich  dabei  Bläschen.  Von  der  Wangenschleimhaut  greift  der  Process 
auf  die  äussere  Haut  über,  wobei  in  letzterer  zuerst  ein  blaurother 
Fleck  erscheint,  auf  welchem  sich  zuweilen  eine  Blase  erhebt.  Derselbe 
wird  bald  schwarz  und  brandig.  In  seiner  Umgebung  ist  das  Gewebe 
stark  ödematös  geschwellt. 

Die  Afiection  ist  meist  einseitig.  Hat  sich  einmal  ein  brandiger 
Herd  gebildet,  so  greift  die  Zerstörung  rasch  nach  allen  Seiten  um 
sich  und  kann  eine  colossale  Ausdehnung  erreichen,  so  dass  die  Nase, 
die  Kieferknochen,  das  Jochbein  etc.  der  Nekrose  verfallen.  Der  ge- 
wöhnliche Ausgang  ist  der  Tod.  Nur  selten  macht  der  Process  Halt 
und  gelangt  durch  Granulations-  und  Narbenbildung  mit  mehr  oder 
minder  hochgradiger  Verunstaltung  des  Gesichtes  zur  Heilung. 

Noma  kommt  am  häufigsten  zwischen  dem  2.  und  12.  Jahre,  selten 
früher  oder  später  vor.  Schwächliche,  durch  Krankheit  herunterge- 
kommene Individuen,  die  sich  unter  schlechten  hygienischen  Bedingun- 
gen befinden,  werden  hauptsächlich  davon  befallen.  Die  erkrankten 
Hautstellen  enthalten  grosse  Mengen  von  Bacterien. 

Vereiternde  Entzündungen  der  Mundschleimhaut  und  der  von 
ihr  bedeckten  Theile  können  überall  auftreten ,  haben  indessen  ihren 
Sitz  am  häufigsten  in  der  Zunge  und  dem  Zahnfleisch.  An  letzterem 
Orte  entstehen  sie  meist  in  der  Nachbarschaft  kranker  Zähne,  beginnen 
mit  starker  Röthung  und  Schwellung,  worauf  sich  nach  einiger  Zeit 
ein  Eiterherd  bildet.  Man  nennt  eine  solche  Entzündung  Parulis.  In 
der  Zunge  (Griossitis)  nehmen  eitrige  Entzündungen  von  traumatischen 
Verletzungen,  oder  geschwürigen  Processen  ihren  Ausgang  oder  schliessen 
sich  an  acute  Entzündungsprocesse  an ,  wie  sie  durch  das  Erysipelgift 
herbeigeführt  werden.  Je  nach  der  Genese  ist  bald  die  ganze  Zunge, 
bald  nur  ein  Theil  derselben  geschwellt,  und  es  erstreckt  sich  auch  die 
Vereiterung  auf  ein  kleineres  oder  grösseres  Gebiet.  Der  Process  heilt 
nach  Entfernung  des  Eiters  durch  Narbenbildung. 

Literatur  über  Stomatitis  ulcerosa  und  Noma :  Bokn  /.  c. ;  v.  Beuns, 
Handb.  d.  aper.  Chir.  IL  Ablh.  1.  Bd.  1859;  Hirsch,  Historisch,  geograph. 
Pathol.  II  1864;  Gieeke,  Ja/trb.  f.  Kinderheilk.  N.  F.  I.  Bd.;  Steuch,  üeb. 
Noma  und  deren  Pilze,  l.-D.     Göttingen  1872. 

§  193.  Bei  Syphilis  können  sowohl  primäre,  als  auch  secundäre 
und  tertiäre  Affectionen  in  der  Mundhöhle  auftreten.  Die  Primär- 
aff ectionen  sind  den  in  §  175  beschriebenen  Primäraffectionen  der 
Haut  gleich,  kommen  am  ehesten  an  den  Lippen  vor  und  sind  von  indo- 
lenter Lymphadenitis  begleitet. 

Von  Secundärafifectionen  treten  zunächst  Erytheme  in  Form  kleiner 
umschriebener  rother  Flecken  der  Wangen-,  Zungen-  und  Lippenschleim- 
haut oder  ausgebreiteter  Röthungen  des  weichen  Gaumens  und  der  Ton- 
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sillen  (Angina  syphilitica  erythematosa)  auf,  innerhalb  wel- 
cher nicht  selten  rothe  oder  weisslich  belegte,  scharfbegrenzte  p]  r  o  s  i  o - 
nen  und  Fissuren  entstehen.  Weiterhin  bilden  sich  Schleimhaut- 
p  a  p  e  I  n  in  Form  kleiner  flacher  rother  umschriebener  Erhebungen, 
deren  epitheliale  Oberfläche  später  bläulich  weiss,  perlfarben  wird  (Pla- 
ques opalines),  so  dass  sie  Aetzungen  mit  Argentum  nitricum  ähn- 
lich sehen.  Sie  kommen  besonders  an  den  Lippen ,  den  Wangen  und 
der  Zunge,  nicht  selten  indessen  auch  an  dem  weichen  Gaumen,  den 
Tonsillen  und  der  Rachenwand  vor.  Sie  gehen  unter  Abstossung  ihrer 
Epitheldecke  wieder  zurück  oder  vergrössern  sich  und  bilden  drusige, 
gekörnte  und  hellroth  schimmernde  oder  weisslich  belegte  Knötchen 
(Lang),  aus  denen  sich  durch  Zerfall  mit  nekrotischen  P'etzen  belegte 
Geschwürchen,  an  den  Mundwinkeln,  dem  Zungenrande  und  an  den 
Gaumenbögen  auch  Schrunden  bilden.  Alle  diese  Bildungen  können 
unter  Umständen  in  grosser  Zahl  und  stellenweise  dichtgedrängt  auf- 
treten.    Recidive  nach  Abheilung  sind  häufig. 

Gummöse  Herde  treten  in  Form  linsen-  bis  bohnengrosser  und 
grösserer  Knoten  auf,  welche  namentlich  in  der  Submucosa  ihren  Sitz 
haben.  Sie  sind  zu  Beginn  hart,  später  erweichen  sie,  brechen  nach 
aussen  durch  und  bilden  auf  diese  Weise  Geschwüre.  Nur  selten 
verschwinden  sie  ohne  Durchbruch  durch  Resorption. 

Ränder  und  Grund  der  Geschwüre  sind  infiltrirt  und  mit  nekrotischem 
Gewebe  belegt.  Die  Ulcerationen  greifen  oft  weit  um  sich,  heilen  nur 
langsam  und  hinterlassen  je  nach  der  Grösse  der  Zerstörung  mehr  oder 
minder  tiefgreifende  Narben. 

An  den  Lippen,  den  Mundwinkeln,  den  Wangen  und  dem  Zahn- 
fleisch sind  die  Gummiknoten  selten.  Häufiger  kommen  sie  in  der  Zunge, 
dem  weichen  Gaumen,  dem  weichen  Ueberzug  des  harten  Gaumens,  den 
Gaumenbögen,  den  Mandeln  und  an  der  Pharynxwand  vor  und  verur- 
sachen an  diesem  Orte  oft  ganz  bedeutende  Defecte,  welche  auch  auf 
die  angrenzenden  Knochen  übergreifen,  wobei  es  an  dem  weichen  und 
harten  Gaumen  nicht  selten  auch  zu  Perforationen  kommt. 

Die  narbigen  Verunstaltungen  der  genannten  Theile  sind  nach  Ab- 
lauf des  Processes  oft  sehr  hochgradig.  Nach  Ulcerationen  au  der  hinteren 
Rachenwand  und  dem  weichen  Gaumen  kann  eine  Verwachsung  des  letz- 
teren mit  ersterer  sich  einstellen.  Der  Schlund  kann  bedeutend  ver- 
engt werden. 

Tuberculose  des  Mundes  schliesst  sich  am  häufigsten  an  Tuber- 
culose des  Gesichtes ,  der  Lunge  und  des  Kehlkopfes  an ,  kann  unter 
Umständen  indessen  auch  primär  auftreten.  Greift  die  als  Lupus  be- 
zeichnete Hauttuberculose  auf  die  Mundschleimhaut  über,  so  bilden 
sich  in  derselben  rothe  knötchen-  und  knotenförmige  zellige  Herde,  welche 
der  Oberfläche  ein  granulirtes  Aussehen  verleihen  und  durch  Zerfall 
zu  Geschwürsbildungen  führen  können. 

Primäre  oder  nach  Lungen-Kehlkopftuberculose  auftretende  Tuber- 
culose hat  ihren  Sitz  am  häufigsten  an  den  Tonsillen,  den  Gaumenbögen 
und  der  Zunge,  und  bildet  ebenso  knötchenförmige  Einlagerungen,  die 
bei  stärkerer  Entwickelung  der  Oberfläche  ein  höckeriges  Aussehen  ver- 
leihen. In  seltenen  Fällen  bilden  sich  auch  tief  in  das  Gewebsparen- 
chym  eingreifende  Knötchenhaufen,  die  verkäsen ,  so  namentlich  in  der 
Zunge,  deren  Muskelparenchym  in  der  Umgebung  solcher  Knoten  bis  zu 
einer  bedeutenden  Tiefe  von  grosszelligen  Tuberkelknötchen  (Fig.  212  a) 


486 


Mund. 


durchsetzt  sein  kann,   in   deren  Umgebung  das  Gewebe  Ideinzellig  in- 

filtrirt  {d)  ist. 

Durch  Zerfall  der  tuberculösen  Herde  entstehen  unregelmässig  ge- 
staltete Geschwüre, 
welche,    je   nach    der 

Beschaffenheit  der 
Herde,  bald  nur  flach, 
bald  tiefgreifend  sind 
und  in  letzterem  Falle 
von  infiltrirten ,  zum 
Theil  überhängenden 
Rändern  umgeben  wer- 
den. 


Fig.212.  Tuberculosis 
1  i  n  g  u  a  e.     a    Tuberkel,     b 

Längsschnitte,  5j  Quer- 
schnitte von  Muskelzügen. 
c  Bindegewebe.  d  Herde 
kleinzelliger  Infiltration.  In 
Alcohol  gehärtetes,  mit  Kar- 
min gefärbtes ,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Prä- 
parat.     Vergr.   80. 

Literatur  über  Syphilis:  §  175;  Lang,  Fortes.  über  Pathol.  v.  Ther. 
d.  Syph.  II,  Wiesbaden  1885 ;  Lanceeeatjx,  Traile  hist.  etpral.  de  la  syphilis, 
Paris  1873',  Schech  {Pharynxstenose)  D.  Arch.f.  d.  klin.  Med.  XF^II;  Lang- 
•RBVTEB.  (ebenso)  ib.  XXFII ;  —  über  Tubercutose  :  Hansemann,  Virch.  Arch. 
103.  Bd. 


§  194.  Die  Mundhöhle  beherbergt  stets  eine  grosse  Menge  pflanz- 
licher  Mikroorganismen,  welche  von  aussen  in  sie  hineingelangen  und 
hier  zum  Theil  ihren  Entwicklungsboden  finden.  Es  sind  dies  theils 
Schimmelpilze,  theils  Sprosspilze,  theils  Spaltpilze.  Von  letzteren 
kommen  sowohl  Kokken  und  Sarcine,  als  auch  Bacillen  und  Spirillen 
vor.  Die  Mehrzahl  dieser  Organismen  hat  keine  pathogenetische  Be- 
deutung. Sie  hausen  in  den  Speiseresten  sowie  in  abgestorbenem  und 
abgestossenem  Epithel,  sind»  also  Saprophyten.  Immerhin  können  sie 
unter  Umständen  bei  mangelhafter  Reinigung  des  Mundes  faulige  Zer- 
setzung herbeiführen  und  dadurch  Entzündung  veranlassen. 

Neben  diesen  nicht  pathogenen  Pilzen  kommen  in  der  Mundhöhle 
indessen  auch  pathogene  sehr  häufig  vor.  In  dieser  Hinsicht  ist  zu- 
nächst an  den  Bacillus  der  Tuberculose  zu  erinnern,  welcher 
bei  ulcerirender  Lungentuberculose  im  Sputum  stets  vorhanden  ist  und 
daher  auch  in  der  Mundhöhle  anwesend  sein  muss.  Dass  auch  Tuber- 
culose der  Mundschleimhaut  vorkommt,  ist  eben  erwähnt  worden.  Im 
allgemeinen  Theile  ist  ferner  des  Actinomyces,  des  Strahlenpilzes,  der 
zur  Gattung  Cladothrix  (Boström)  gehört,  gedacht  worden,  welcher  eine 
eigenartige  Erkrankung  der  Zunge  und  des  Kiefers,  die  "Actinomycose, 
herbeiführt  (vergl.  den  allg.  Theil). 

Da  Masern,  Scharlach,  Erysipel,  Pocken,  Diphtherie  etc.,  welche 
wir  alle  als  parasitäre  Affectionen  ansehen,  in  der  Mundhöhle  Entzün- 
dungen herbeiführen,  so  müssen  wir  annehmen,  dass  die  betreffenden 
Krankheitserreger  auch  in  die  Gewebe  der  Mundhöhle  gerathen. 


Saccharomyces  albicans.     Weisse  Beläge. 
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Fig  213.  Soorbelag  von  der 
Zunge  eines  an  Typhu.s  abdominalis 
verstorbenen   Mannes.     Vergr.  300. 


Als  Parasit  der  Mundhöhle  ist  ferner  der  Saccharomyces  albi- 
cans (Rees)  oder  der  Soorpilz  zu  nennen,  welcher  in  der  Mundhöhle 
in  Form  rundlicher  und  ovaler  glänzender 
Zellen  und  dünner  Fäden  (Fig.  213)  vor- 
kommt, und  zu  Beginn  derAnsiedlunghirse- 
korngrosse  weisse  Fleckchen  bildet,  welche 
als  Soor  bezeichnet  werden.  Sie  sind 
bald  nur  vereinzelt,  bald  sehr  zahlreich, 
erheben  sich  etwas  über  die  Oberfläche 
und  sitzen  vornehmlich  an  der  inneren 
Seite  der  Lippen  und  auf  der  Zunge. 
Durch  Wachsthum  und  Vermehrung  kön- 
nen sie  zu  einer  zusammenhängenden  Decke 
confluiren,  die  entweder  weiss  oder  durch 
Verunreinigungen  gelb,  braun,  grau  oder 
schwarz  gefärbt  ist.  Nach  einiger  Zeit 
stösst  sich  die  Decke  ab,  die  Schleimhaut 
unter    derselben    ist    geröthet,    zuweilen 

bilden  sich  kleine  Geschwüre.  Nach  Entfernung  der  Membran  kann 
sich  der  Soorbelag  wieder  ergänzen,  er  kann  ferner  sich  vom  Mund  auf 
Rachen  und  Oesophagus  fortpflanzen. 

Die  Entwicklung  des  Soorpilzes  erfolgt  häuptsächlich  in  den 
mittleren  Lagen  des  geschichteten  Plattenepithels,  Die  oberen  Schich- 
ten der  Epidermis  werden  abgehoben  und  abgestossen.  Die  Fäden 
und  Conidien  schieben  sich  namentlich  zwischen  den  Epithelzellen 
durch,  können  indessen  auch  in  dieselben  eindringen  und  sich  dort 
vermehren. 

Von  der  Mittelschicht  können  die  Pilze  nach  den  tieferen  Epi- 
thelschichten und  von  da  unter  Umständen  auch  in  das  Bindegewebe 
eindringen.  Nach  Wagner  und  Buhl  können  sie  sogar  in  die  Blut- 
gefässe gelangen.     Ihr  Vordringen  in  die  Tiefe  ruft  Entzündung  hervor. 

Besonders  prädisponirt  zu  Soor  sind  Kinder  in  den  ersten  Lebens- 
jahren. In  den  ersten  Lebenswochen  kann  sich  Soor  in  gesunder 
Schleimhaut  entwickeln.  Genuss  von  Milch  und  Amylaceen  sowie 
mangelhafte  Reinigung  des  Mundes  begünstigt  die  Ansiedelung.  Neben 
Kindern  sind  es  namentlich  durch  Krankheiten  wie  Typhus,  Septicä- 
raie,  Phthise  etc.  heruntergekommene  Individuen,  welche  an  Soor  er- 
kranken. 


Literatur:  Retjboid,  Virch.  Arch.  7.  Bd.;  Bueckhardt,  Annal.  d.  Ber- 
liner Ckarite  1864  XII;  E.  Wagnee,  JaArb,  f.  Kinderheilk.  iV.  F.  1  1868; 
Mn-LEE ,  Bacterien  der  Mundhöhle,  D.  med.  JVochenschr.  1884  u.  1885 ; 
ViGNAL,  Rech.  s.  les  micro-organisines  de  la  bouche,  Arch.  de  phys.  f^III 
1886.     P'ergl.  auch  den  allg.  Theil. 


§  195.  In  der  Mundhöhle,  namentlich  auf  der  Zunge  findet  stets 
eine  starke  Desquamation  des  Epithels  statt,  welche  durch  regenera- 
tive Wucherung  wieder  ersetzt  wird.  Wird  aus  irgend  einem  Grunde, 
z.  B.  bei  Kartarrh,  die  Epithelproduction  gesteigert  oder  die  Abstossung 
des  Epithels  verringert,  so  bilden  sich  auf  der  Mundschleimhaut  nament- 
lich auf  der  Zunge  weisse  Beläge.  Bei  mangelhafter  Reinigung  werden 
dieselben  häufig  noch  durch  liegen  gebliebene  Speisereste  (z.  B.  Milch) 
sowie  durch  massenhaft  sich  vermehrende  Pilze  verstärkt,  so  dass  sich 
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eine  continuirliche  Lage  eines  weissen  Belages  auf  der  Zunge  bildet. 
Bei  Genuss  gefärbter  Nahrungsmittel  kann  dieser  Belag  die  verschie- 
densten Farben  annehmen.  Wird  der  Mund  offen  gehalten,  so  trocknet 
die  Schleimhaut  ein ,  es  bilden  sich  Platten  und  Borken ,  die  durch 
Risse  von  einander  getrennt  sind. 

Bei  chronischen  Reizzuständen,  wie  sie  z.  B.  durch  häufige  mecha- 
nische und  chemische  Läsionen  (Tabakrauchen),  Pilzansiedlungen ,  Sy- 
philis herbeigeführt  werden,  geht  das  Epithel  der  Mundhöhle  zuweilen 
pathologische  Verhornungsprocesse  ein,  wobei  sich  weisse  Flecken 
und  Streifen  theils  auf  der  Zunge,  theils  auf  der  Wangenschleimhaut 
bilden,  welche  mit  verschiedenen  Namen  belegt  worden  sind.  Die  weissen 
syphilitischen  Flecken  werden  als  Plaques  opalines  bezeichnet.  Schwim- 
mer hat  für  weisse  Flecken,  welche  zuweilen  nach  erythematösen  Ent- 
zündungen auftreten,  den  Namen  Leukoplakia  vorgeschlagen.  Andere 
bezeichnen  durch  pathologische  Epithelverdickung  und  Epitheldesqua- 
mation bedingte  Flecken  als  Psoriasis  oder  Ichtliyosis.  Die  als 
Liehen  planus  in  der  Haut  vorkommende  Afiection  bildet  in  der 
Mundschleimhaut  silberweisse ,  theils  isolirte,  theils  mit  anderen  con- 
fluirende  Plaques,  die  sich  aus  dichtstehenden  hirsekorngrossen  nied- 
rigen Knötchen  zusammensetzen  und  danach  sich  rauh  anfühlen.  Des- 
soiR  hat  eine  durch  Pilzsporen,  Epithelanhäufungen  und  Verunreini- 
gungen bedingte  Schwarzfärbung  der  Zunge  als  langue  noire  oder 
Grlossophytie  beschrieben,  etc.  Eine  Epithelhyperplasie,  welche  zu- 
weilen über  den  Spitzen  der  Zungenpapillen  auftritt  und  zur  Bildung 
haarartiger  Epithelfortsätze  führt,  bezeichnet  man  als  Haarzunge. 

Hyperplasie  des  Bindegewebes  der  Mundschleimhaut  und  der 
daran  angrenzenden  Weichtheile  ist  entweder  die  Folge  chronischer 
Entzündungen  oder  aber  angeboren  oder  wenigstens  in  den  ersten  Le- 
bensjahren aus  inneren  Ursachen  entstanden. 

Am  häufigsten  kommen  hyperplastische  entzündliche  Wucherungen 
am  Zahnfleische  vor  und  bilden  hier  circumscripte,  oft  tumorartige 
Verdickungen,  welche  oft  lange  den  Character  des  Granulationsgewebes 
beibehalten  (Granulome).  In  der  Zunge  führen  chronische  Entzün- 
dungen, welche  Bindegewebe  neu  bilden,  zu  Verhärtungen  und  Diffor- 
mirungen.    Das  Muskelgewebe  degenerirt  und  wird  atrophisch. 

Die  angeborene  oder  post  partum  in  der  ersten  Kindheit  auftre- 
tende Hypertrophie  betrifit  vornehmlich  die  Lippen  und  die  Zunge  und 
wird  als  Makrochelie  und  Makroglossie  bezeichnet.  Die  Lippen  kön- 
nen sich  dabei  zu  bedeutenden  unförmlichen  Wülsten  vergrössern.  Die 
Zunge  kann  so  gross  werden,  dass  sie  in  der  Mundhöhle  nicht  mehr 
Platz  hat,  die  Zähne  nach  aussen  drängt  und  schliesslich  zwischen  den 
Lippen  nach  aussen  tritt  (Prolapsus  linguae,  Glossocele). 
Der  vorliegende  Theil  ist  meist  vertrocknet,  von  Rissen  durchsetzt, 
häufig  über  den  Zähnen  ulcerirt. 

Bei  der  angeborenen  Form  ist  meist  die  Vergrösserung  bei  der 
Geburt  noch  nicht  bedeutend,  sondern  nimmt  erst  nach  derselben  zu. 
Die  Afiection  wird  häufig  bei  Cretinen  beobachtet. 

Die  Vergrösserung  der  Zunge  und  der  Lippen  ist  entweder 
durch  Zunahme  sämmtlicher  Gewebsbestandtheile,  oder  aber  durch  ein- 
seitige Zunahme  des  Bindegewebes  oder  endlich  durch  geschwulstartige 
Bildungen  bedingt.  Die  Gewebszunahme  ist  entweder  total  oder  partiell, 
in  letzterem  Falle  können  sich  Knoten  bilden. 

Bei  der  fibrösen  Form  der  Hyperplasie  sind  die  Muskelfasern  meist 
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vermindert;  das  Bindegewebe  selbst  ist  bald  fest  und  derb,  bald  ziem- 
lich zellreich,  stellenweise  kleinzellig  infiltrirt.  Letzteres  ist  namentlich 
dann  der  Fall,  wenn  au  der  Oberfläche  der  prolabirten  Zunge  Hisse 
und  Geschwüre  und  damit  auch  Entzündungen  sich  eingestellt  haben. 
Sehr  häufig  sind  innerhalb  des  hyperplasirten  Bindegewebes  die  Lymph- 
gefässe  erweitert,  so  dass  die  Afiection  den  Lymphangiomen  und 
der  lymphangiectat is  chen  Elephantiasis  zugezählt  werden 
muss. 

Unter  den  atrophischen  und  degenerativen  Processen,  welche 
an  den  Geweben  der  Muudhöhle  vorkommen ,  haben  tlie  einfache  und 
die  fettige  Atrophie  sowie  wachsartige  Degeneration  der  Muskelsubstanz 
der  Zunge  eine  grössere  Bedeutung.  Sie  sind  theils  Folge  localer  Er- 
nährungsstörungen, wie  sie  namentlich  durch  Entzündung  herbeigeführt 
werden,  theils  Folge  von  Störungen  der  Innervation  bei  Erkrankungen 
des  Hypoglossus  und  seines  Kernes  im  verlängerten  Marke  sowie  bei 
Bleivergiftungen. 

Unter  den  Degenerationen  des  Bindegewebes  ist  die  A  m  y  1  o  i  d  e  n  t  - 
artung  hervorzuheben.  Sie  kann  sowohl  das  intermusculäre  als  auch 
das  Schleimhautbindegewebe  betreffen  und  tritt  entweder  in  abgegrenz- 
ten knotenförmigen  Herden  oder  aber  mehr  in  diffuser  Verbreitung  auf; 
sie  ist  sehr  selten.  Die  Muskeln  sowie  die  Schleimdrüsen  gehen  inner- 
halb amyloid  entarteter  Theile  zu  Grunde. 

Atrophie  des  Zahnfleisches  sowie  der  Kieferknochen  tritt  nament- 
lich im  höheren  Alter  sowie  nach  Verlust  der  Zähne  ein. 

Literatur  über  Makrop;lossie :  Viechow  ,  Die  krankhaften  Geschwülste  ; 
PosTEK,  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde  XVIU  1882;  §  196;  —  über  Hyperplasie 
des  Epithels :  Schwimmek,  Fierteljahrsschr.  f.  Dermal,  und  Syph.  1877  und 
1878;  v.  ZiEMSsEN,  Handb.  d.  spec,  Pathol.  FII;  Klebs,  Arch.  f.  exper. 
Pathol.  V;  Dessoik,  De  la  langue  noire,  Paris  1878 ;  Debotje  ,  Le  psoriasis 
buccal,  Paris  1873 ;  Nedoph,  v.  Langenbeck's  Arch.  Ali.;  Maueiac,  Du  psoriasis 
de  la  langue  et  de  la  muqueuse  buccale,  Union  media.  1873  u.  1874 ;  R.  Weib, 
Ichthyosis  of  t he  Tongiie,  New- York  med.  Journ.  1875;  —  über  Liehen  ruber 
planus :  Wilson,  Journ.  of  cutan.  med.  and.  dis.  of  the  skin  III  1869;  Kaposi, 
Realencyctop.  v.  Eulenburg;  Ceockee,  Monalsschr.  f.  prakt.  Demi.  1882; 
Thibiebge,  Anat.  de  derm.  1885;  Toijton,  Berl.  klin.  Wochensehr.  1886; 
—  über  Amyloidenlartung :  Zieglee,  Vir  eh.  Arch.  65.  Bd.;  —  über  Atro- 
phie d.  Zunge  bei  Bleivergiftung :  Eemak,   Berl.  klin.   JVochenschr.  1886. 

§  196.  Unter  den  Greschwtilsten,  welche  in  jüngeren  Jahren  in 
den  Geweben  des  Mundes  vorkommen,  sind  die  wichtigsten  die  An- 
giomeund  die  Lymphangiome.  Erstere  haben  ihren  Sitz  vor- 
nehmlich an  der  Lippe  und  bilden  blaurothe  oder  dunkelrothe,  zum 
Theil  etwas  erhabene  Flecken.  Die  Lymphangiome  liegen  vornehmlich 
theils  in,  theils  unter  und  neben  der  Zunge,  seltener  in  der  Wange  und 
bilden  einen  Theil  der  als  Makrogiossie  bezeichneten  Zungenverände- 
rungen. Nicht  selten  besteht  die  Hauptmasse  oder  wenigstens  ein  be- 
trächtlicher Theil  des  Zungengewebes  aus  ektatischen  Lymphgefässen, 
ja  es  kann  die  ganze  Zunge,  sowohl  die  Musculatur,  als  auch  die  Mucosa 
bis  in  die  Papillen  hinein  in  ein  schwammiges  Gewebe  umgewandelt 
sein,  dessen  Hohlräume  Lymphe  enthalten,  dessen  Scheidewände  aus 
Bindegewebe  mit  spärlichen  oder  reichlichen  Muskelbündeln  bestehen. 
Das  Bindegewebe  ist  bald  zellreich,   bald  zellarm  und  enthält  im  er- 
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steren  Falle  nicht  selten  Herde  lymphadenoiden  Gewebes,  sodass  also 
eine  Combination  von  Lymphangiom  mit  Lymphadenom  vorliegt.  In  an- 
deren Fällen  enthalten  die  Balken  auffallend  viel  Fettgewebe,  so  dass 
man  die  Geschwulst  als  ein  Lymphangiolipom  bezeichnen  muss.  Die 
lymphangiectatischen  Hohlräume  halten  sich  in  manchen  Fällen  in  be- 
scheidenen Grenzen,  in  andern  dagegen  werden  sie  grösser,  so  dass  ku- 
gelige Cysten  entstehen,  welche  die  Grösse  einer  Erbse,  bis  zu  der  einer 
mittelgrossen  Kirsche  erreichen  (Cystenhygrom). 

Der  Sitz  der  Lymphangiome  ist  oft  ausschliesslich  die  Zunge;  in 
anderen  Fällen  greifen  sie  über  das  Gebiet  derselben  hinaus,  oder  ent- 
wickeln sich  auch  wohl  ganz  ausserhalb  des  Zungenparenchyms. 

Vom  Grund  der  Zunge  aus  kann  sich  der  cystische  Tumor  auch 
nach  der  Nachbarschaft  hin  ausbreiten,  kann  nach  dem  Pharynx  wach- 
sen und  in  die  Gaumenbögen  hinaufsteigen. 

Unter  den  angeborenen  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  auftreten- 
den Geschwülsten  sind  ferner  Teratome,  Lipome,  Fibrome, 
Myxome  und  Sarcome  zu  nennen.  Sie  bilden  Geschwülste  verschie- 
dener Grösse,  welche  da  oder  dort  sitzen  können. 

Unter  den  im  späteren  Leben  auftretenden  Geschwülsten  sind 
Sarcome  und  Carcinome  am  häufigsten.  Erstere  sitzen  meist  im 
Zahnfleisch  (Epulis  sarcomatosa),  seltener  an  anderen  Stellen,  und 
gehen  meist  von  den  tiefer  liegenden  Geweben,  namentlich  vom  Perioste 
und  dem  Knochenmarke  aus.  Sie  bilden  rundliche  knotige  Geschwülste, 
meist  von  ziemlich  derber  Consistenz.  Die  vom  Knochen  ausgehenden 
enthalten  häufig  Knochenbälkchen  (Osteosarcome)  sowie  Riesenzellen 
(Riesenzellen  sarcome). 

Der  Krebs  hat  seinen  Sitz  an  den  Lippen,  der  Zunge  oder  dem 
Zahnfleisch.  Zu  Beginn  entwickelt  sich  ein  kleines  Knötchen  oder  eine 
circumscripte,  feste,  grauweise  Infiltration  der  Schleimhaut.  Weiterhin 
bildet  sich  ein  Knoten ,  der  sich  mehr  oder  weniger  über  die  Ober- 
fläche erhebt.  Durch  Zerfall  des  Gewebes  entstehen  alsdann  Geschwüre, 
in  deren  Umgebung  die  krebsige  Infiltration  bald  rascher,  bald  lang- 
samer weiterschreitet.  Wird  der  Krebs  nicht  entfernt,  so  können  die 
Zerstörungen  eine  grosse  Ausdehnung  erreichen.  Es  gilt  dies  nament- 
lich für  den  Krebs  der  Zunge  und  des  Zahnfleisches.  Ein  seltener  epi- 
thelialer Tumor  ist  das  Adenom  der  Schleimdrüsen,  welches  in 
Form  von  Knoten  auftritt. 

Literatur:  Bulboth,  Beiträge  zur  pathol.  Histologie,  Berlin  1858:, 
YiBCHOW,  Firch.  Arch.  7.  Bd.  ;  Maas,  Arck.  f.  klin.  Chir.  13.  Bd. ;  Wini- 
WAETEE,  Jrch.  f.  klin.  Chir.  16.  Bd.;  Gies  ,  ib.  15.  Bd.;  Wegnee,  ib.  20. 
Bd.;  Aenstein,  Firch.  Arch.  54.  Bd.;  Gosselin,  {Lipom  der  Zunge).  Paris, 
med.  1881  N.  20;  Bänke,  Zur  Anat.  der  serösen  fVangencysten,  v.  Langen- 
beck^s  Arch.  XXII;  v.  Langenbeck,  ib.  XXI;  Esmabch  u.  Ktjlenkampff, 
Die  elephant.  Formen,  Hamburg  1885 ;  Tebsin,  Angiome  de  la  langue,  Arch. 
de  phys.  FII  1886. 

§  197.  Wie  in  §  191  erwähnt  wurde,  können  Schleimdrüsen  bei 
bestehender  Entzündung  sich  durch  Secretansammlung  zu  kleinen 
Cystchen  erweitern.  Ferner  können  erweiterte  Lymphgefässe  sich  in 
Cysten  ( Cystenhygrom e)  umwandeln.  Neben  diesen  Cysten  kommt  in 
der  Mundhöhle  noch  eine  ganze  Reihe  cystischer  Bildungen  vor, 
welche  an  verschiedenen  Stellen,  am    häufigsten  aber  unter  der  Zunge 
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in  der  nächsten  Narbarschaft  des  Frenulum  linguae  ihren  Sitz  haben. 
Sie  tragen  seit  Langem  den  Namen  Banula  oder  Frösclileingcschwulst 
und  sind  von  Seiten  der  Chirurgen  vielfach  der  Gegenstand  der  Unter- 
suchung gewesen. 

Nach  V.  Recklingiiausen  entsteht  die  ächte  klassische  Ranula 
durch  eine  cystische  Dilatation  eines  Hauptdrüsenganges  der  in  der 
Spitze  der  Zunge  gelegenen  Blandin  -  Nuhn'schen  Schleimdrüsen ,  wenn 
der  Ausführungsgang  durch  entzündliche  Vorgänge  in  seiner  Umgebung 
sowie  in  seinem  Inneren  verlegt  wird.  C.  Neumann  ist  dagegen  der 
Ansicht,  dass  sie  aus  den  Bochdalek'schen  Drüsenschläuchen  der  Zunge 
entstehe,  und  stützt  sich  dabei  namentlich  darauf,  dass  die  Ranula 
flimmerndes  Epithel  besitzt. 

Der  Inhalt  der  aus  den  Zungenspitzendrüsen  entstehenden  Ranula 
besteht  aus  zäher,  schleimiger,  glasiger,  fadenziehender  Flüssigkeit, 
welche  dem  Eiweiss  ähnlich,  farblos  oder  gelblich  bis  braun  oder  röth- 
lich  gefärbt  ist.  Speichel  ist  in  ihr  nicht  enthalten.  Die  Cyste  ist 
meist  kugelig  oder  eiförmig  und  liegt  neben  dem  Frenulum  linguae. 

Neben  dieser  Ranula  im  engeren  Sinne  gibt  es  unter  der  Zunge 
noch  eine  Reihe  cystischer  Bildungen ,  die  ebenfalls  unter  den  Begriff 
Ranula  gezählt  werden.  Zunächst  kann  der  Ductus  Whartonianus,  der 
Ausführungsgang  der  Glandula  submaxillaris ,  sich  zu  einer  Cyste  er- 
weitern. Diese  Erweiterungen  sind  meist  spindelförmig  oder  ampullen- 
förmig  oder  cylindrisch,  können  indessen  auch  eine  mehr  kugelige  Ge- 
stalt annehmen.  Die  Verlegung  des  Ganges  erfolgt  am  häufigsten 
in  Folge  von  Entzündungen  oder  durch  Concrementbildung  (Speichel- 
steine). 

Wie  der  Ductus  Whartonianus,  so  können  auch  die  Ausführungs- 
gänge der  Glandula  subungualis,  die  Ductus  Rivini  und  der  Ductus 
Bartholini  nach  Verlegung  ihres  Lumens  sich  erweitern  und  sublingual 
gelegene  Cysten  bilden.  Ferner  kommen  auch  Dermoide  in  dieser 
Gegend  vor.  Endlich  können  Kiemengangscysten  am  Halse  (angeborene 
Cystenhygrome)  sich  unter  der  Zunge  vordrängen  und  so  eine  Ranula 
bilden. 

Seltener  als  an  den  eben  besprochenen  Orten  kommen  Cysten  in- 
nerhalb der  muscularen  Zungensubstanz  sowie  in  der  Schleimhaut  des 
Zungengrundes  vor.  Sie  sind  meist  nur  klein,  doch  wurden  in  einigen 
Fällen  recht  ansehnliche  Cysten  (Bochdalek,  Lotzbeck,  Hammerich) 
beobachtet.  Sie  entstehen  durch  Dilatation  der  Ausgänge  jener  Drü- 
senmassen, welche  in  der  Zungenbasis  und  im  Zungengrunde  gele- 
gen sind. 

Durch  cystische  Entartung  der  Lippenschleimdrüsen  entstehen  ge- 
legentlich ebenfalls  Cysten  von  Erbsen-  bis  Haselnussgrösse  in  den 
Lippen. 

Literatur  über  Ranu/a :  Fe.  v.  Eecklinghausen  ,  Firch.  Arch.  84.  Bd. 
{enthält  die  Literatur  bis  1881);  Nefmann,  Arch.  f.  klin.  Chir.  XXXyi 
1886  ;  —  über  Cysten  im  hinteren  Theite  der  Zunge:  Bochdalek,  Oesterr. 
Zeitschr.  f.  pract.  Heilk.  XIL  Jahrg.  1866;  Lotzbeck,  Memorabilien  XV 
187 0\  Hammeeich,   Ueb.   Schleimcysten  der  Zungenwurzel,   fVürzburg  1877. 

Nach  Untersuchungen  von  Viechow,  Reubold,  Bohn  (vgl.  Bohn,  Die 
Mundkrankheiten  der  Kinder,  Leipzig  1866),  Denis,  Billaed  u.  A.  finden 
sich  bei  der  Mehrzahl  der  Neugeborenen  in  der  Schleimhaut  des  Gaumen- 
gewölbes namentlich  neben  der  Raphe    und  im  vorderen  Theile  hirsekorn- 
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bis  stecknadelkopfgrosse  und  grössere  weisse  Knötchen  ,  welche  sich  ent- 
weder lange  Zeit  unverändert  erhalten  oder  ulceriren ,  so  dass  kleine  Ge- 
schwüre entstehen.  Diese  Knötchen  bilden  sich  in  der  zweiten  Hälfte 
des  Fötallebens  durch  Epithelanhäufung  in  den  Schleimdrüsen  des  harten 
Gaumens.  Man  bezeichnet  sie  passend  als  Schleimhautmilien  und 
alsSchleimhautcomedonen.  .  , 

2.    Pathologisch-anatomische  Veränderungen 
der  Zähne. 

§  198.  Die  wichtigste  krankhafte  Veränderung  der  Zähne  ist  die 
Caries,  d.  h.  ein  allmählich  fortschreitender  Zerfall  des  Zahnschmelzes 
und  des  Zahngewebes. 

Bei  Beginn  der  Erkrankung  tritt  im  durchsichtigen  Schmelze  ein 
opak  weisser,  häufig  auch  ein  grüner  oder  schwarzer  Fleck  auf,  und  es 
beruht  diese  Verfärbung  darauf,  dass  die  Schmelzprismen  in  ihrem  Zu- 
sammenhange gelockert,  zum  Theil  auch  zerfallen  sind.  Im  weiteren 
Verlaufe  greift  der  Process  auf  das  Zahngewebe  über  und  führt  hier 
Entkalkung  sowie  Zerfall  herbei. 

In  der  Zone,  in  welcher  der  Process  vorwärtsschreitet,  beobachtet 
man  zuerst  eine  Verbreiterung  der  Zahnröhrchen  (Kxebs,  Lebee,  Rot- 
tenstein und  Miller),  während  gleichzeitig  helle  Ringe  um  sie  ent- 
stehen. Weiterhin  erkennt  man  innerhalb  der  Röhrchen  eine  körnige, 
mit  Jod  sich  bläuende  Masse,  welche  sich  auf  Kosten  der  hellen  Ringe 
verbreitert.  Sie  besteht  aus  kugeligen  und  Stäbchen-  und  fadenförmi- 
gen Spaltpilzen.  Sie  sind  nach  Klees,  Miller,  Zopf  u.  A.  die  Zer- 
störer des  Zahngewebes  und  sollen  alle  in  den  Formenkreis  der  Lep- 
tothrix  buccalis  gehören.  Nach  Miller  wird  der  Angriff  der  Zähne 
durch  die  Leptothrix  durch  saure  Gährungen  der  im  Munde  gelegenen 
Speisetheile,  durch  welche  der  Schmelz  und  das  Zahnbein  entkalkt  wird, 
ermöglicht.  Nach  Schlenker  wird  durch  Pepsin  und  Säuren,  z.  B. 
durch  Fruchtsäuren,  das  Schmelzoberhäutchen  abgelöst  und  dann  der 
Zahn  angegriffen.  Ebenso  können  auch  mechanische  Eingriffe  den 
Schmelz  usuriren.  Eine  Caries  die  von  innen  den  Zahn  zerstört,  gibt 
es  nicht. 

Wie  Klebs  gezeigt  hat,  enthält  der  den  Zähnen  häufig  aufliegende, 
mörtelartige  Zahnbelag  neben  andern  organischen  Massen  Kokken  und 
Bacillen,  die  mit  Kalksalzen  imprägnirt  sind.  Klebs  hält  dafür,  dass 
die  genannten  Organismen  den  Kalk  aus  den  passirenden  Nahrungs- 
bestandtheilen  niederschlagen.  Nach  Anderen  werden  die  Organismen 
beim  Ausfallen  der  Kalksalze  wie  andere  organische  Substanzen  im- 
prägnirt. 

Infolge  der  Caries  stellt  sich  sehr  häufig  eine  Entzündung  der 
Zahnpulpa  oder  des  Periostes  der  Zahnalveolen  ein.  Als  Entzündungs- 
erreger sind  die  in  dem  zerfallenen  Zahnbein  anwesenden  Bacterien  an- 
zusehen, welche  faulige  Zersetzungen  hervorrufen. 

Die  Entzündung  der  Pulpa  sowohl  als  der  Wurzelhaut  kann  ihren 
Ausgang  in  Eiterung  nehmen.  In  diesem  Falle  ist  das  Zahnfleisch  in 
der  Umgebung  des  kranken  Zahnes  geröthet  und  geschwellt  (Parulis). 
Weiterhin  kann  die  Eiterung  auch  auf  das  Zahnfleisch  übergreifen ,  so 
dass  sich  in  demselben  ein  Abscess  bildet,  der  schliesslich  durchbricht. 
Hält  der  eitrige  Entzündungsprocess  in  der  Umgebung  der  Zahnwurzel 
an,  so  bildet  sich  eine  eiternde  Fistel. 
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Mitunter  i^reilL  die  I'jiI/üikIuiij,'  üIjct  das  Gebiet  dt-r  /alinwur/.el 
hinaus,  so  dass  sich  eine  aus;,'e(h;iinte  Knt/.ündung  der  Knoclienhaut, 
eine  Periostitis,  entwickelt.  In  Folge  dessen  können  sich  grössere  Ah- 
scesse  Ijihlen,  auch  können  'J'iieile  der  Kieferknochen  nekrotisch  werden. 

Bei  chronischer  nicht  eitriger  Knt/üiidung  der  hhissgelegten  Pulpa 
und  des  Periostes  können  sich  (jranulationswucherungen  sowie  Knochen- 
und  DcMitingewebe  bilden. 

Literatur  über  Zalincnries  und  Leptothrix  huccalis :  Kobin,  Hisl.  mit  des 
vt-f^et.  parasit.;  Klknke,  l)ie  f'vrderbiiiss  der  Zd/ine ,  l.vipzi^  IfiöO;  Xeu- 
MANN ,  Arch.  f.  lili/i.  (7iir.  6.  lid. ;  Lebeb  u.  Rotienstein  ,  Untersuch,  üb. 
d.  Citries  d.  Zahne,  Berlin  1867  ;  Wkdl,  l'atholuf^ie  d.  Zähne,  l.eipzitr  IHlO- 
Klebs,  Arch.  f.  exper.  J'alh.  f  u.  Art.  Leptolhrix  buccalis  in  d.  Itealencyclup. 
d.  ges.  Ileilli. ;  Baume,  Odonloi.  Forschungen  II ;  Miller,  Ceutralbl.  /.  d.  med. 
ff  iss.  1882 ,  Arch.  f.  exper.  I'athol.  XFl  u.  Corresp.  /'.  Zahnärzte  XIII, 
1884;  Zopf,  IJie  Spaltpilze ,  Breslau  1883;  Schlenkee,  Zahn-  und  Mund- 
pßege,  St.  Gallen  1883  u.  Unters,  über  das  ff'escn  der  Zahnverderbniss,  St. 
Gallen  1882;  Witzel,   Comp.   d.   I'athol.  der  Zähne,   Hagen  i.   IF.   1886. 

§  199.  Geschwülste,  welche  von  den  Zähnen  selbst  ausgehen  und 
aus  Zahngewebe  bestehen,  werden  als  Odontome  bezeichnet.  Odoii- 
tome  im  engeren  Sinne  entwickeln  sich  aus  der  Pulpa  während  der 
Entwickeluug  des  Zahnes  und  bilden  höckerige  Verunstaltungen  oder 
Excrescenzen  der  Krone  oder  der  Wurzel. 

Die  im  späteren  Leben  sich  bildenden  Neubildungen  von  Zahnsub- 
stanz werden  von  den  Zahnärzten  als  Odontiiioide  (Ulrich)  bezeich- 
net. Je  nachdem  sie  aus  Schmelz  oder  aus  Dentin  oder  Cement  oder 
aus  einer  Combination  derselben  zugleich  bestehen,  unterscheidet  man 
(Schlenker)  Emailoide,  Email-Dentiuoide,  Dentiuoide, 
Dentin-Osteoide  und  Osteoide.  Alle  diese  Bildungen  sind  nur 
klein,  oft  nur  mit  der  Lupe  erkennbar,  platt  oder  rund  oder  keil-, 
zapfen-,  biruen-,  warzenförmig.  Die  drei  erstgenannten  entwickeln  sich 
aus  Odontoblasten  (Soptlenker)  und  zwar  sowohl  in  der  Pulpa  der 
Krone  als  der  Wurzeln  und  treten  namentlich  bei  Caries,  unter  Metall- 
füllungen, nach  Periostitis,  nach  mechanischen  Verletzungen  und  bei 
Retention  der  Zähne  und  als  senile  Erscheinung  auf.  Die  Osteoide 
können  sich  sowohl  von  der  Pulpa  als  vom  Periost  aus  entwickeln  und 
entstehen  aus  Osteoblasten. 

Als  C  a  1  c  0  i  d  bezeichnet  Schlenker  eine  beim  Schleifen  zerbröckelnde 
Bildung  der  Pulpa,  welche  neben  Bindegewebe  nur  Spuren  von  dentin- 
und  cementähnlichen  Substanzen  enthält. 

Sarcome,  Fibrome,  Myxome  entwickeln  sich  in  seltenen  Fäl- 
len aus  dem  Pulpagewebe  zur  Zeit  der  Bildung  des  Zahnes.  Häufiger 
gehen  solche  Wucherungen,  namentlich  Sarcome  und  Fibrome,  von  dem 
Periost  des  Zahnsäckchens  oder  des  Processus  alveolaris  des  Kiefers 
oder  endlich  auch  vom  Knochenmark  des  Kiefers  und  vom  Zahnfleisch 
aus.  Alle  diese  Geschwülste,  welche  sich  neben  den  Zähnen  oder  in 
Zahnlücken  erheben,  werden  als  Epulis  bezeichnet. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdienen  noch  die  Kiefercysten,  welche 
im  Kieferfortsatz  liegen  und  mitunter  eine  nicht  unbedeutende  Grösse 
erreichen.  Sie  sind  theils  uni-,  theils  multiloculär ,  die  kleineren  sind 
im  Kiefer  verborgen,  die  grösseren  treiben  die  Kieferknochen  auseinan- 
der und  können  zu  bedeuteudeu,  bis  mannsfaustgrossen  Geschwulstbil- 
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duDgen  heranwachsen,  welche  aussen  mit  einer  dünnen  Knochenlage, 
zum  Theil  auch  nur  von  Bindegewebe  abgeschlossen  sind.  Der  Inhalt 
ist  meist  eine  klare  schleimige  oder  syrupartige  bräunliche,  zuweilen 
Cholestearin  haltige  Flüssigkeit,  in  sehr  seltenen  Fällen  kommt  auch 
ein  dem  Dermoid  ähnlicher  Inhalt  (Miculicz),  d.  h.  eine  epitheliale 
Masse  von  blätterigem  Bau  und  perlmutterartigem  Glänze,  vor. 

Diese  Cysten  gehen  alle  von  Zahncysten  aus  und  können  sowohl 
durch  eine  cystische  Erweiterung  des  Zahnfaches  eines  ausgebildeten 
Zahnes,  als  auch  durch  eine  entsprechende  Entartung  von  Sprossen  der 
Schmelzkeime  und  von  Zahnsäckchen  in  der  Entwickelung  begriffener 
Zähne  entstehen.  In  den  letztgenannten  Fällen  sind  die  Cysten  mit 
einem  Cylinderepithel  bekleidet.  Nach  Untersuchungen  von  Falkson 
kommt  auch  ein  Cystadenom  vor,  d.  h.  eine  multiloculäre  Cyste, 
deren  einzelne  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Hohlräume  durch  eine 
cystische  Entartung  von  den  Zahnsäckchen  aus  neugebildeter  drüsen- 
ähnlicher Schläuche  und  Beeren  entstanden  sind.  Nach  Beobachtungen 
von  P.  Bruns  können  sich  auch  Carcinome  von  da  aus  entwickeln. 

Entsprechend  dieser  Genese  können  Wurzeln  ausgebildeter  Zähne 
in  die  Cysten  hineinragen,  oder  es  kann  die  Höhle  rudimentäre  Zahn- 
keime in  verschiedenen  Stadien  der  Entwickelung  oder  aber  vollständige 
und  dann  meist  missbildete  Zähne  enthalten.  Schliesst  die  Cyste  epi- 
dermoidale  Massen  ein,  so  muss  man  annehmen,  dass  das  Epithel  der 
Mundhöhle,  welches  in  früher  Entwickelungsperiode  die  Zahnfurchen 
in  dem  Schmelzkeime  bildet,  späterhin  in  der  Tiefe  eine  für  die  be- 
trefiende  Stelle  pathologische  Entwickelungsrichtung  eingeschlagen  hat. 
In  demselben  Sinne  sind  auch  centrale  Carcinome  mit  Plattenepithel 
zu  deuten. 

Literatur  über  Geschwülste  und  Missbildungen  der  Zähne:  Yirchow, 
Die  krankhaften  Geschwülste,  11.  B.  1864 — 65:  TJskoff,  Odontom  des  Un- 
terkiefers, Virch.  Jrch.  85.  Bd.;  Hohl,  Ueber  Neubildungen  d.  Zahnpulpa, 
1868;  J.  A.  Sältes,  Dental.  Pathol.  und  Surg.,  1876;  Schlenker,  Unters, 
über  die  Ferknöcherung  d.  Zahnnerven,  Leipzig  1883;  —  Yiechow,  Miss- 
bildungen der  Zähle,  Virch.  Jrch.  103.  Bd.  pag.  431 ;  Bartels,  Die  Zahn- 
verhältnisse der  sog.  Haarmenschen,  Zeitschr.  f.  Eihnot.  1816 ;  —  über  Kie- 
fercysten  ;  Forget,  Kystes  des  wachoires,  Paris  1841  u.  Des  anomalies  den- 
taires,  Paris  1859;  Jobert,  Gaz,  des  hop.  1852;  Malgaigne,  ib.  1852; 
GossELiN,  ib.  1855;  Mayer,  ib.  1857;  Yoikmann,  Virch.  Jrch.  24.  Bd.; 
Yiechow,  /.  c;  Falkson,  Beilr.  z.  Entwickl.  d.  Zahnanlage  u.  d.  Kiefer- 
cysten,  J.-D.  /Königsberg  1878  u.  Kirch.  Jrch.  76.  Bd.;  Magitot,  Metn.  s. 
l.  Kystes  des  machoires,  Paris  1872;  B-tedingee,  Verh.  d.  med.  Ges.  z. 
Würzhurg  N.  F.  lÄ;  Mikulicz,  Wien.  med.  IVochenschr.  1876 ;  Malassez, 
Sur  Cexistence  d^amas  epilheliaux  autour  de  la  racine  des  dents  chez  l'hornme 
adulle  et  ä  Petat  normal  et  sur  le  role  de  ces  debris  epilheliaux  paradentaires, 
Jrch.  de  phys.   V  1885;     Saeran,  La  Semaine  med.  1884. 


in.  Pathologische  Anatomie  des  weichen  Graumens,  des  Pharynx 

und  der  Tonsillen. 

§  200.  Die  Schleimhaut  des  weichen  Gaumens  und  des  Pharynx 
ist  im  Allgemeinen  der  Schleimhaut  des  Mundes  ähnlich  gebaut,  nur 
enthält  sie  reichlicher  lymphadenoides  Gewebe  in  Form  von  knötchen- 
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förmigen  Herden.  In  den  Tonsillen  häuft  sich  dieses  lyniphadenoide 
Gewebe  in  grossen  Massen  an.  Nach  den  Untersuchungen  von  Stöiir 
wandern  aus  demselben  beständig  Rundzellen  nach  der  Oberfläche  und 
durchsetzen  das  Epithel  oft  in  dichten  Schaaren. 

Die  Entzündungen  des  Gaumens,  der  Gaumenbögen,  der  Tonsillen 
und  des  Pharynx,  die  man  als  Angina  und  als  Pharyngitis  bezeich- 
net, sind  theils  Eftecte  localer  Reize,  theils  symptomatische  Affectionen, 
die  nach  Allgemeinerkrankungen  wie  Masern,  Scharlach  und  Pocken 
auftreten.  Die  katarrlialischen  Formen  kennzeichnen  sich  im  Be- 
ginn durch  Röthung  und  Schwellung,  die  bald  diffus  ausgebreitet  sind, 
bald  mehr  in  Form  von  Flecken  und  Streifen  auftreten.  Später  secer- 
nirt  die  Schleimhaut  ein  schleimiges  oder  ein  schleimig  eitriges,  selten 
mit  Blut  vermischtes  Secret,  das  die  Oberfläche  mehr  oder  weniger  be- 
deckt und  mit  dem  gelockerten  und  desquamirenden  Epithel  weissliche 
Auflagerungen  bildet. 

Bei  manchen  Entzündungsprocessen,  z.  B.  bei  den  Entzündungen, 
die  nach  Pocken infection  entstehen,  oder  die  sich  gleichzeitig  mit  Her- 
pes labialis  entwickeln,  bilden  sich  Bläschen  (Angina  vesiculosa), 
die  bald  platzen  und  kleine  Substanzverluste  hinterlassen. 

Bei  chronischen  Entzündungen  des  weichen  Gaumens  und  des 
Pharynx  ist  das  von  der  Schleimhaut  gelieferte  Secret  entweder  schlei- 
mig und  schleimig  eitrig  oder  rein  eitrig  grüngelb  und  trocknet  dann 
zu  Borken  und  Membranen  ein,  welche  nicht  selten  einen  üblen  Geruch 
verbreiten.  Mitunter  ist  die  Secretion  vermindert  oder  gänzlich  aufge- 
hoben. 

Die  Schleimhaut  des  Pharynx  selbst  ist  bald  mehr,  bald  weniger 
geröthet,  zuweilen  mit  knotigen,  wulstigen  und  papillösen  Excrescenzen 
versehen,  welche  dem  Process  den  Namen  einer  Pharyngitis  hyper- 
plastica  et  granulosa  eingetragen  haben.  In  anderen  Fällen  ist  sie 
dünn,  glatt  und  glänzend,  so  dass  man  den  Process  als  Pharyngitis 
atrophica  bezeichnet  hat.  Verdickungen  und  Verdünnungen  der  Schleim- 
haut können  sich  auch  untereinander  combiniren. 

Die  Schleimhautverdickungen  entstehen  in  erster  Linie  durch  Zu- 
nahme des  lymphadenoiden  Gewebes  der  Mucosa  und  haben  danach 
auch  vornehmlich  ihren  Sitz  in  der  Gegend  der  Tonsilla  pharyngea,  wo 
sie  mitunter  so  bedeutend  werden,  dass  der  Nasenrachenraum  ausgefüllt 
und  die  Tubarostien  und  die  Choanen  verlegt  werden.  Eine  weitere 
Ursache  papillöser  und  knotiger  Schleimhautverdickungen  liegt  in  einer 
Hyperplasie  des  Bindegewebes  (Roth),  welche  namentlich  an  den  Ar- 
cus und  den  Nischen  zwischen  denselben,  an  der  seitlichen  Rachen- 
wand und  dem  Zäpfchen  auftritt.  Das  hyperplastische  fibröse  Gewebe 
ist  meist  von  Rundzellen  mehr  oder  minder  dicht  durchsetzt.  Sind 
neben  den  hyperplastischen  Schleimhautverdickungen  verdünnte  glatte 
Schleimhautstellen  vorhanden,  so  ist  dort  das  Bindegewebe  atrophisch, 
und  das  lymphadenoide  Gewebe  hat  abgenommen.  Bei  weitgehenden 
Atrophieen,  wie  sie  am  häufigsten  bei  älteren  Individuen  beobachtet 
werden,  kann  die  Uvula  hochgradig  verdünnt  sein. 

Die  Epitheldecke  kann  über  der  gewulsteten  Schleimhaut  ohne  auf- 
fällige Veränderung  sein,  ist  indessen  stets  von  mehr  oder  minder  reich- 
lichen Mengen  von  Rundzellen  durchsetzt  und  über  dem  lymphadenoi- 
den Gewebslager  nicht  selten  verdünnt  und  rareficirt,  zuweilen  stellen- 
weise ulcerirt.  Daneben  kommen  auch  circumscripte  Epithelverdickungen 
vor,  welche  ein  weissliches   Aussehen   zeigen.    Die  Schleimdrüsen   und, 
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Schleiradrüsenausführungsgänge  sind  nicht  selten  durch  Secretansamm- 
lung  erweitert  und  können   dadurch  kleine  körnige  Prominenzen  bilden. 

Die  diphtheritische  Entzündung  des  weichen  Gaumens  und  des 
Rachens  beginnt  mit  der  Bildung  kleiner  rundlicher  grauweisser  Flecken 
auf  geröthetem  und  geschwelltem  Boden,  Erst  nur  zart,  werden  diese 
grauweissen  Massen  allmählich  dicker  und  mehr  gelbweiss,  mitunter, 
falls  Hämorrhagieen  eintreten,  auch  schwärzlich.  Diese  Auflagerungen 
sind  bald  vereinzelt,  bald  zahlreich  und  bilden  nicht  selten  grössere 
zusammenhängende  Massen. 

Wie  bereits  im  allgemeinen  Theil  (§  80)  auseinandergesetzt  wurde, 
sind  diese  Flecken  nichts  Anderes,  als  das  von  Exsudat  durchsetzte 
und  mortificirte  Gewebe  der  Schleimhaut  selbst  (Fig.  214c<^u.Fig.  215  &c) 


Ir. 


1 


^-#$ 


Fig.  214.  Durchschnitt 
durch    die    Uvula    bei 
Diphtheritis  super- 
ficialis   faucium. 
a   Normales    Epithel,     b 
Schleimhautbindegewebe. 
c  Nekrotisches  und  in  ein 
Balkennetz  umgewandel- 
tes Epithel,    d  Mit  geron- 
nenem Fibrin  und  Rund- 
zellen infiltrirtes  Schleim- 
hautbindegewebe, e  Blut- 
gefässe,    f  Hämorrhagie. 
g  Mikrokokkenballen. 
Anilinbraunpräparat. 
Vergr.  160. 


und  sie  haften  danach  auch  fest  an  ihrer  Unterlage.  Später  lockert 
sich  ihr  Zusammenhang  mit  dem  unterliegenden  Gewebe,  so  dass  sie 
sich  leicht  entfernen  lassen  und  schliesslich  von  selbst  abgestossen  wer- 
den.  Ist  durch  den  Entzündungsprocess  nur  die  Epitheldecke  (Fig.  214  c) 

mortificirt  (Diphtheritis 
superficialis),  so  er- 
scheint die  Stelle  nach  Ab- 
stossung  des  Schorfes  ge- 
röthet,  lässt  aber  keinen 
Defect  erkennen.  Ist  durch 
die  Entzündung  auch  ein 
Theil  des  infiltrirten  Binde- 
gewebes  (Figur  215  h)   ab- 

Fig.  215.  Durchschnitt  durch 
eine  Uvula  bei  Diphtheritis 
faucium  nach  Verlust  des 
Epithels,  a  Mikrokokken.  5  In- 
filtrirtes und  schollig  degenerirtes 
Schleimhautgewebe,  c  Kleinzellige 
Infiltration  d  Fibrinöses  Exsudat. 
e  Blutgefässe.  ./'  Lymphgefässe,  mit 
Zellen  und  Faserstoff  gefüllt.  Ani- 
linbraunpräparat.    Vergr.  100. 
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getödtet  (Diplitheritis  profunda),  so  bleibt  nach  Entfernung  des 
Schorfes  ein  Substauzverlust,  ein  Geschwür,  welches  sich  durch  Ver- 
schorfung  des  Grundes  und  des  Randes  vergrössern  und  durch  re- 
generative Gewebswuchernng  und  Granulationsbildung  verheilen  kann. 
Bei  Verheilung  sieht  der  Grund  lebhaft  roth,  bei  Erneuerung  des  diph- 
theritischen  Entzündungsprocesses  trübe  grauweiss  aus. 

Die  Vertheilung  der  diphtheritischen  Plaques  ist  in  den  einzelnen 
Fällen  sehr  verschieden.  Zuweilen  sind  hauptsächlich  die  Mandeln  er- 
krankt, in  anderen  Fällen  ist  vornehmlich  der  weiche  Gaumen  und  die 
Uvula  der  Sitz  der  Affection,  häufig  ist  auch  der  Kehldeckel  und  der 
Aditus  laryngis  von  Plaques  bedeckt. 

Neben  der  Bildung  von  Plaques  stellt  sich  stets  auch  eine  diffuse 
Schwellung  der  Gewebe  ein,  die  am  Aditus  laryngis,  an  der  Uvula  und 
der  Tonsille  oft  sehr  bedeutend  wird. 

Sterben  die  Patienten  nicht,  so  erfolgt  meist  Heilung  durch  Äb- 
stossen  der  Plaques,  Regeneration  der  Defecte  und  Resorption  des  In- 
filtrates. Nach  tiefgreifenden  Nekrosen  können  Narben  zurückbleiben. 
Ab  und  zu  nimmt  der  Process  eine  schlimmere  Wendung,  d.  h.  es  tritt 
Gangrän  ein ,.  in  Folge  deren  die  Zerstörung  rasch  um  sich  greift. 

Mit  der  diphtheritischen  Verschorfung  combinirt  sich  sehr  gewöhn- 
lich auch  eine  krupöse  Exsudation,  d.  h.  es  besteht  ein  Theil  der 
gelben  und  grauen  Plaques  lediglich  aus  geronnenen  Exsudaten,  wie 
sie  für  Krup  characteristisch  sind.  Sie  bilden  sich  dann,  wenn  an 
irgend  einer  Stelle  das  Epithel  verloren  gegangen  ist. 

Diphtheritische  Entzündung  tritt  als  Folge  verschiedener  Schäd- 
lichkeiten auf.  So  kann  man  z.  B.  bei  Thieren  dieselbe  durch  ver- 
schiedene ätzende  Substanzen,  die  man  in  passender  Weise  auf  die 
Schleimhäute  einwirken  lässt,  hervorrufen.  Bei  dem  Menschen  beob- 
achtet man  sie  am  häufigsten  bei  Infectionskrankheiten,  so  z.  B.  bei 
Scharlach,  Masern,  Typhus,  Pocken  und  Diphtherie.  Für  letztere  ist 
sie  pathognomonisches  Kennzeichen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  die 
Diphtherie  nicht  immer  durch  diphtheritische  Entzündungen  des  Gau- 
mens und  des  Rachens  characterisirt  ist,  dass  sie  vielmehr  auch  unter 
dem  Bild  eines  Katarrhs  auftreten  kann.  Gesellt  sich  zur  diphtheri- 
tischen Rachenentzündung  auch  eine  Kehlkopf-  und  Bronchialentzün- 
dung, so  trägt  letztere  meist  einen  katarrhalischen  oder  einen  krupösen 
Gharacter.  Die  zuweilen  bei  Typhus  vorkommenden  typhösen  Geschwüre 
sitzen  meist  am  Gaumenbogen  (Cahn),  sind  flach ,  kreisrund,  scharf 
ausgeschnitten,  1  bis  5  Mm.  im  Durchmesser,  von  einem  injicirten  Rand 
umgeben  und  verheilen  in  wenigen  Tagen. 

Phlegmonöse  Entzündungen  und  Abscesse  kommen  im  Pharynx 
und  im  weichen  Gaumen  häufiger  vor,  als  in  der  Mundhöhle.  Schwel- 
lung und  Röthung  sind  im  Beginne  sehr  intensiv.  Die  Exsudate  und 
die  Eitermassen  sammeln  sich  besonders  in  dem  lockeren  Gewebe  der 
Submucosa  an.  Schliesslich  bilden  sich  grössere  und  kleinere  Abscesse, 
welche  zum  Durchbruch  gelangen.  Die  häufigsten  Ursachen  vereitern- 
der Entzündung  sind  Traumen,  denen  eine  Infection  folgt,  ferner  Rotz, 
Syphilis,  Milzbrand  etc.  Retropharyngeale  Abscesse  entstehen  mitunter 
bei  Caries  der  Halswirbelsäule.  Gefahr  bringen  diese  Abscesse  theils 
durch  Arrosion  von  Blutgefässen,  theils  durch  Verlegung  des  Eingangs 
in  den  Kehlkopf.  Letzteres  wird  namentlich  durch  die  bedeutende  öde- 
raatöse  Schwellung  bewirkt,  welche  sich  in  der  Umgebung  des  Abscesses 
in  der  Mucosa  und  Submucosa  einstellt. 

Ziegler,  T.ehrb.  d.  spec.  path.  Anat.    5.  Aufl.  32 
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Entzündungen  mit  Ausgang  in  GrangTän  beobachtet  man  namentlich 
bei  Variola,  Typhus,  Dysenterie  und  Diphtherie. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  im  Bereiche  des  weichen 
Gaumens  und  des  PharjTix  haben  bereits  in  §  193  ihre  Beschreibung 
gefunden,  ebenso  auch  die  Tuberculose. 

Greschwülste  sind  in  dieser  Gegend  selten,  doch  kommen  sowohl 
Bindesubstanzgeschwülste  als  epitheliale  Neubildungen  vor. 

Soor  kommt  in  derselben  Weise  vor  wie  in  der  Mundhöhle. 

Literatur :  Bretonneatj,  Des  inßamm.  speciales  des  iissus  muqueux  et 
en  particulier  de  ta  diphlherile,  Paris  1826 ;  Coenil,  Arch.  gen.  XIX  1862; 
Hextsingeb,  D.  Jrch.  f.  klin.  Med.  II  1866 ;  Metxenheimee,  ihid.  IV  1868; 
Zahn,  Beilr.  z.  path.  Hislol.  d.  Diphther.  1878;  Schweningeb,  Millheil.  a. 
d.  path.  Institut  in  München  1878 ;  Feancotte,  La  diphtherie  1885;  Michel, 
Ziur  ßehandl.  d.  Krankh.  d.  Mund-Rachenhöhte,  Leipzig  1880;  Stöeck,  Klinik 
d.  Krankh.  d.  Kehlk.,  der  JSase  und  des  Rachens,  Stuttgart  1880 ;  E.  Wag- 
NEE,  V.  Ziemssen''s  Handb.  VII;  Wendt,  ibid. ;  Mackenzie,  Die  Krankh.  d. 
Halses  u.  der  Nase,  Rerlin  1880;  Saalpeld,  Kirch.  Arch.  82.  Bd.;  Roth, 
Die  chronische  Rachenentzündung,  IVien  1883;  Feänkel,  Adenoide  Vegeta- 
tionen, D.  med.  H'ochenschr.  1884 ;  Wagnee,  Typhöse  Angina,  D.  Arch.  f. 
kl.  Med.  XXÄVII  1885  und  Diphtherie  des  Gaumens,  Jahrb.  d.  Kinderheilk. 
XXII  1885;  Cahn,  Gaumengeschwüre  bei  Typhus  abdominalis,  Berl.  kl.  Wo- 
chenschr.  1886. 

§  201.  Die  Mandeln  bleiben  bei  Entzündungen  des  weichen  Gau- 
mens und  der  Gaumenbogen  wohl  nie  vollkommen  unverändert  und 
nehmen  in  manchen  Fällen  in  hervorragender  Weise  an  der  Entzündung 
Theil   (Tonsillitis,   Angina   tonsillaris,    Amygdalitis). 

Bei  katarrhalischen  Entzündungen  bedeckt  sich  ihre  Oberfläche 
mit  Secret,  und  gleichzeitig  sammeln  sich  auch  in  ihren  Lacunen  emi- 
grirte  Zellen  und  abgestossenes  Epithel  an  und  bilden  nicht  selten  aus 
dem  Eingang  hervorragende  Pfropfe  (lacunärer  Katarrh).  Bleiben  die- 
selben späterhin  in  den  Krypten  liegen,  so  können  sie  sich  zu  einer 
fettigen  Schmiere  eindicken  und  zu  Concrementen,  den  Mandelsteinen, 
verkalken,  welche  etwa  hirsekorn-  bis  bohnengross,  selten  grösser  wer- 
den. Häufig  geht  das  angesammelte  Secret  eine  faulige  Zersetzung  ein, 
verbreitet  einen  üblen  Geruch  und  wirkt  reizend  auf  die  Umgebung. 

Die  Schwellung  der  Mandeln  bei  Entzündungen  schwankt  sehr  er- 
heblich und  hängt  oflenbar  davon  ab,  ob  die  Entzündung  mehr  nur 
oberflächlich  verläuft  oder  das  ganze  Parenchym  betrifft  (parenchyma- 
töse Amygdalitis). 

Bei  diphtheritischen  Entzündungen  sind  die  Tonsillen  meist  in 
hervorragender  Weise  betheiligt,  geschwollen,  stark  durchfeuchtet  und 
mit  diphtheritischen  Schorfen  und  späterhin  auch  mit  krupösen  Mem- 
branen bedeckt.  Die  Gewebsnekrose  greift  gerade  an  den  Tonsillen  oft 
erheblich  in  die  Tiefe  und  zwar  sowohl  von  der  äussern  Fläche  als 
auch  von  den  Lacunen  aus. 

Vereiterung  und  Gangrän  mit  mehr  oder  weniger  ausgebreiteter 
Gewebszerstörung  kommen  ebenfalls  nicht  selten  vor  und  können  von 
den  Tonsillen  aus  auf  deren  Umgebung  weiterschreiten.  Ebenso  kom- 
men in  den  Tonsillen  tuberculose  und  syphilitische  Entzün- 
dungen vor  (vergl.  §  193). 

Nach  häufig  sich  wiederholenden  sowie  nach   chronischen  Entzün- 
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düngen  können  die  Mandeln  hypertrophisch  werden  und  dabei  sich 
erheblich  vergrössern ,  so  dass  sie  zwischen  den  Gaunienbögen  weit 
hervorragen.  Die  Vergrösserung  beruht  wesentlich  auf  einer  Zunahme 
des  lymphadenoiden  Gewebes,  wobei  auch  die  Zahl  der  Keimcentren 
und  der  in  denselben  sich  abspielenden  Karyomitosen  sich  vergrössert. 
Neben  dieser  entzündlichen  Vergrösserung  kommt  auch,  namentlich 
während  der  Kinderjahre,  eine  nicht  entzündliche  Mandelhyper- 
trophie vor,  welche  ebenfalls  auf  einer  hyperplastischen  Entwickeluiig 
sämmtlicher  Theile,  namentlich  aber  des  lymphadenoiden  Geweljes  und 
der  Keimcentren  beruht.  Bei  Lymphadeuombildungen  im  Lymphdrüsen- 
system kann  auch  das  Gewebe  der  Mandeln  in  entsprechende  Wucherung 
gerathen. 

Aehnlich  wie  die  Mandeln  verhalten  sich  auch  die  Balgdrüseu  und 
das  lymphadenoide  Gewebe  des  Pharynx,  und  es  können  die- 
selben  unter  Umständen   eine  ganz    bedeutende   Hyperplasie   eingehen. 

Bei  chronischen  Entzündungen ,  nach  Eiterungen ,  diphtheritischer 
Verschorfung ,  sowie  im  hohen  Alter  kann  sich  eine  Atrophie  der 
Mandeln  einstellen,  wobei  die  Zahl  der  Leukocyten  abnimmt. 

Stöhr  beobachtete  nach  andauernden  chronischen  Pleuraeiterungen 
einen  Schwund  des  lymphadenoiden  Gewebes  der  Mandeln  und  Zungen- 
balgdrüsen  sowie  eine  Sistirung  der  Auswanderung  von  Leukocyten 
durch  das  Epithel. 

Bei  chronischen  Entzündungen  gesellt  sich  zum  Schwund  der  Zellen 
häufig  eine  Verhärtung  des  Bindegewebes.  Nach  destructiven  Processen 
bilden  sich  Narben.  In  den  Krypten  atrophischer  Tonsillen  liegt  meist 
abgestossenes  Epithel.  Bei  reichlicher  Secretansammlung  können  sie 
sich  zu  kleinen  Cysten  erweitern,  deren  Inhalt  meist  gelblich  oder 
weiss  und  weich  ist,  zuweilen  indessen  verkalkt,  so  dass  sich  glatte 
oder  höckerige  Steine  bilden. 

Unter  den  (xeschwülsten  der  Tonsillen  ist  das  Carcinom  die 
häufigste. 

Literatur :  R.  Maiee,  Anatomie  der  Tonsillen,  Freiburg  1853 ;  Eckabd, 
Virch.  Jrc.h.  17,  Bd.;  Böttchee,  ib.  18.  Bd.;  Billeoth,  Beilr.  z.  patkol. 
Histol.  1858;  Yiechow,  Geschwülste  II;  0.  Webeb,  Handb.  d.  klin.  Chir. 
V.  Pitlia  u.  Billroth  I;  E.  Wagnee,  v.  Ziemssen^s  Handb.  FII;  Stöhr,  Ueber 
Mandeln  und  Balgdrüsen,  Virch.  Arch.  97.  Bd.  und  über  Tonsillen  bei  Pyo. 
Pneumothorax,  Sitzber.  d.  phys.  med.  Ges.  in  Würzburg  für  d.  ./.  1884; 
Dbews  ,  Zellvermehrung  in  der  Tonsilta  palalina ,  Arch.  f.  mikrosk.  Anat. 
X.X.IV;  Patjlsen,  Zellvermehrung  in  hyperplast.  Tonsillen,  ib  ÄXI V;  Flem- 
MING,  Zellvermehrung  in  lymphoidem  Gewebe,  ib.  XXIV;  Ebne  PASSAaiJAT, 
Tumeurs  des  amygdales ,  These  de  Paris  1873;  Bonchut,  De  Camygdalite 
caseeuse ,  Compt.  rend.  de  VAc.  d.  sc.  1876;  Strassmann,  Tuberculose  der 
Tonsillen.  Virch.  Arch.  96.  Bd.;  Teautmann,  Anatomische,  pathol.  u.  klin. 
Stud.  über  Hyperplasie  der  Rachentonsille,  Berlin  1886;  Swain,  Die  Balg- 
drüsen und  deren  Hypertrophie,  Dtsck.  Arch.  f.  klin.  Med.  XÄÄIÄ  1886 ; 
BiECKEL,  Ausdehnung  u.  Zusammenhang  d.  lymphat.  Gewebes  im  Rachen, 
Kirch.  Arch.  97.  Bd. 

IV.  Pathologisch  anatomische  Veränderungen  der  Speicheldrüsen. 

§  202.  Die  Speicheldrüsen  sind  traubenförmige  Drüsen,  welche 
ihr  Secret  in  die  Mundhöhle  entleeren.     Unter  den  Erkrankungen,   die 
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sie  eingehen ,  sind  die  wichtigsten  die  Entzündungen  und  die  Ge- 
schwülste. 

Als  Parotitis  epidemica  oder  Mumps  oder  Ziegenpeter  be- 
zeichnet man  eine  epidemisch  auftretende  entzündliche  Schwellung  der 
Parotis,  wobei  auch  die  Glandula  submaxillaris  und  sublinguaHs  mit 
befallen  werden  können.  Die  Drüsen  und  das  angrenzende  Zellgewebe 
sind  geschwellt,  teigig  anzufühlen. 

Aehnliche  Schwellungen  kommen  auch  bei  verschiedenen  Infections- 
krankheiten  als  secundäre  Veränderungen  vor,  so  z.  B.  bei  Typhus, 
Cholera,  Pyämie,  Syphilis,  Diphtherie  etc. 

Der  Process  besteht  in  einer  entzündlichen,  theils  serösen,  theils 
zelligen  Infiltration  des  intra-  und  periacinösen  Bindegewebes.  Der 
Ausgang  ist  entweder  Resolution  oder  Bindegewebsinduration  oder  Abs- 
cessbildung.     Gelegentlich  tritt  auch  Verjauchung  ein. 

Als  Angina  Ludovici  oder  Cynanche  bezeichnet  man  eine  acute 
phlegmonöse  Entzündung  in  der  Umgebung  der  Glandula  submaxillaris, 
welche  ihren  Ausgang  in  Eiterung  oder  in  Gangrän  nimmt. 

Neben  diesen  schweren  kommen  auch  leichtere  acute  und  chroni- 
sche Entzündungsformen  in  den  Speicheldrüsen  vor,  welche  sich  an 
Traumen  oder  Secretverhaltung  anschliessen ;  oft  ist  indessen  die  Ur- 
sache nicht  zu  eruiren.  Bei  chronischen  Entzündungsprocessen  nimmt 
das  Bindegewebe  zu,  während  die  Drüsensubstanz  atrophisch  wird. 
Durch  narbige  Schrumpfungsprocesse  können  die  Drüsengänge  stenosirt 
und  verschlossen  werden. 

Syphilitische  Entzündungen  der  Speicheldi'üsen  sind  selten,  doch 
sind  von  Lancereaux,  Fourniee,  Verneuil,  Lang  und  Anderen  gum- 
möse Infiltrationen,  die  theils  zu  Gewebszerfall,  theils  zu  narbiger  Ver- 
härtung des  Gewebes  führten,  beschrieben. 

Mit  dem  Namen  Speichelflsteln  belegt  man  Canäle,  welche  einer- 
seits mit  den  Ausführungsgängen  der  Speicheldrüsen  in  Verbindung 
stehen,  andererseits  auch  eine  Oefihung  an  der  Oberfläche  der  äusseren 
Haut  oder  in  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle  besitzen.  Sie  entstehen 
durch  Traumen  oder  durch  perforirende ,    eitrige  Entzündungsprocesse. 

Werden  an  irgend  einer  Stelle  die  Gänge  der  Speicheldrüsen  ver- 
engt oder  das  Lumen  verlegt,  so  treten  hinter  der  verengten  Stelle 
durch  Secretansammlung  Erweiterungen  der  Drüsengänge  ein,  welche 
bald  gieichmässig  cylindrisch,  bald  mehr  spindelig  oder  ampullenförmig 
gestaltet  wird.  Weiterhin  bilden  sich  auch  kugelige  Cysten,  welche 
eine  nicht  unbeträchtliche  Grösse  erreichen  können. 

Die  durch  Erweiterung  der  Ausführungsgäuge  der  Submaxillar-  und 
Sublingualdrüsen  entstehenden,  unter  der  Zunge  hervorragenden  Cysten 
werden  ebenso  wie  die  Cysten  der  Zungenspitzendrüsen  als  Ranula 
bezeichnet  (§  197). 

Im  Ductus  Stenonianus  sowohl  als  im  Ductus  Whartonianus  können 
sich  Concremente  bilden,  welche  aus  phosphorsaurem  und  kohlensaurem 
Kalk  bestehen  und  zum  Theil  in  ihrem  Inneren  einen  durch  Zufall  in 
den  -  betreffenden  Ausführungsgang  gerathenen   Fremdkörper   enthalten. 

In  den  Speicheldrüsen  kommen  sowohl  Epithel-,  als  auch  Binde- 
suhstanzgeschwülste  vor.  Unter  den  letzteren  finden  sich  Enchon- 
drome ,  Myxome ,  Fibrome ,  Sarcome  und  Rhabdomyome ,  welche  alle 
deutlich  abgegrenzte  Knoten  bilden  und  nicht  selten  Cysten  enthalten 
(Cystosarcom).     Die  Carcinome  entwickeln  sich  meist  von  einer  circum- 
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Scripten  Stelle  aus ,   verbreiten  sich  von  da  ül)cr  die  Drüse  und  greifen 
auf  die  Nachbarschaft  über. 

Auftallend  häufig  tragen  die  Geschwülste  einen  gemiscliten  ("harac- 
ter,  besonders  in  der  Parotis,  wo  sie  ne])eneinander  Knorpel-,  tSchleim-, 
Sarcom-  und  Fasergewebe  enthalten.  Zuweilen  zeigen  sie  eigenthüm- 
liche  hyaline  Bildungen  (Cylindronie).  Auch  Combinationen  von  Krebs 
mit  Sarcom  oder  mit  Enchondrom  sind  beobachtet. 

Literatur :  Betjns,  Handb.  d.  prakt.  Chir.  U  1859 ;  Noel  ,  Gnz.  heb- 
dom.  de  med.  1883;  Vogel,  v.  Ziemsseii's  Handb.  Vll.  ,•  Kaufmann,  Sarcom 
der  Parolis,  v.  Langenbeck's  Arch.  XX^I ;  Pkddden,  Amer.  Journ.  of  the 
Med,  Sc.  1883  {Rhabdomyom) ;  Lang,  Forles.  über  Pathol.  und  Ther.  d.  Sy- 
philis II,  fViesbaden  1885 ;  Gkiffini  e  Trombetta  ,  Chondrocarcinom  der  Sub- 
maxillardrüse,  Atli  della  R.  Acad.  delle  scienze  di  Torino  XFIII  1883; 
Fbemmeet,  Die  Parotitis,   Deutsch.   Jrch.  f.  klin.  Med.  ÄXXFIU  1886. 


V.    Die  pathologisch  anatomischen  Veränderungen  des 
Oesophagus. 

§  203.  Unter  den  Misshildungen  des  Oesophagus,  welche  bei 
sonst  wohl  ausgebildeten  Früchten  vorkommen  können,  ist  zunächst  eine 
in  stets  annähernd  gleicher  Form  auftretende  zu  nennen,  welche  da- 
durch charakterisirt  ist,  dass  der  Oesophagus  im  obersten  Drittel 
blind  endet  (Fig.  216  c),  um  nach  kurzer  Unterbrechung  wieder  als  ein 
Kohr  (e)  zu  beginnen,  welches  an  seinem 
oberen  Ende  durch  eine  Oeffnung  {d)  in  der 
Hinterwand  der  Luftröhre  mit  dem  Lumen 
der  letzteren  in  Verbindung  steht.  Oberes 
und  unteres  Ende  der  beiden  Hälften  des 
Oesophagus  sind  dabei  entweder  ganz  ge- 
trennt oder  durch  einen  soliden  Strang  ver- 
bunden. Die  Oeffnung  in  der  Trachea  liegt 
verschieden  hoch,  in  sehr  seltenen  Fällen 
mündet  sie  in  das  obere  Oesophagusstück, 

Als  weitere  ebenfalls  seltene  Missbil- 
dungen sind  für  sich,  d.  h.  ohne  Combination 
mit  anderen  Entwicklungsstörungen  auftre- 
tende Oesophagotrachealfisteln  sowie  Ver- 
schluss und  Stenose  des  Oesophagus  zu 
nennen.  Die  letztere  kommt  sowohl  im 
oberen  als  im  unteren  Abschnitt  des  Oeso- 
phagus vor  und  ist  ringförmig  oder  ver- 
breitet sich  über  eine  kleine  Strecke  des 
Oesophagusrohres. 

Unter  den  erworbenen  Formverände- 
rungen sind  in  erster  Linie  die  Stenosen 
zu    nennen,    unter    denen    man    (Zenker, 

Fig.  216.  Missbildung  des  Oesophagus. 
a  Zunge.  b  Kehlkopf.  c  Geschlossenes  Ende  des 
Oesophagus,  d  Oeffnung  in  der  Hinteiwand  der  Luft- 
röhre, e  Unterer  Theil  des  Oesophagus.  Um  ^  ver- 
kleinert. 
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V.  Ziemssen)  Compressionsstenosen,  Obturationsstenosen,  Stricturen  und 
spastische  Stenosen  unterscheiden  kann. 

Compressionsstenosen  werden  namentlich  durch  grosse  Strumen, 
durch  Lymphdrüsentumoren  des  Halses  und  des  Mediastinum,  durch 
Mediastinalsarcome ,  Aortenaneurysmen  etc.  herbeigeführt.  Sie  wirken 
nur  dann  erheblich  functionsstörend ,  wenn  der  Oesophagus  von  allen 
Seiten  umschlossen  wird  und  nicht  ausweichen  kann. 

Obturationsstenosen  entstehen  durch  Fremdkörper,  welche  in  den 
Oesophagus  gelangen.  Entwickeln  sich  Soorpilze  im  Oesophagus,  so 
können  sie  schliesslich  ebenfalls  eine  Stenosirung  des  Lumens  herbei- 
führen. In  sehr  seltenen  Fällen  werden  Oesophagusstenosen  durch 
polypöse  Schleimhautwucherungen  verursacht.  Häufig  haben  dagegen 
krebsige  Wucherungen  diesen  Effect. 

Stricturen  werden  durch  Narben  und  krebsige  Entartung  (Fig.  211  b) 
verursacht.  Schrumpfende  Narben  entstehen  am  häufigsten  nach 
Aetzungen  des  Oesophagus  durch  Säuren  und  Alkalien.  Je  nach  der 
Ausdehnung  der  Aetzung  wechselt  auch  die  Grösse  und  Festigkeit  der 
Strictur.  Nach  tiefgreifender  Aetzung  wird  der  Oesophagus  in  ein 
schwieliges  Narbengewebe  verwandelt,  das  nur  noch  eine  feine  Sonde 
durchdringen  lässt.  Syphilitische  Stricturen  sind  sehr  selten,  da  der 
Oesophagus  nur  ausnahmsweise  Sitz  syphilitischer  Entzündungen  ist. 
Carcinoraatöse    Stricturen    werden    dadurch   herbeigeführt, 

dass  die  krebsige  Neu- 
bildung die  ganze  Peri- 
pherie des  Oesophagus 
infiltrirt  und  in  ein  star- 
res unnachgibiges  Rohr 
(Fig.  217  b)  verwandelt. 
Häufig  findet  noch  eine 
Schrumpfung  des  Ge- 
webes statt.  Sie  sitzen 
meist  im  untersten,  sel- 
ten im  obersten  Drittel 
und  haben  durchschnitt- 
lich eine  Höhe  von 
4 — 10  Ctm.  Die  Innen- 
fläche zeigt  eine  ge- 
schwürige Beschaffen- 
heit. 

Unter  den  Erweite- 
rungen des  Oesophagus 
kann  man  einfache  Ek- 
tasieen  von  Divertikeln 
unterscheiden. 


Fig.  217.  Carcinoma- 
töse  Stenose  des  Oeso- 
phagus oberhalb  der 
C  a  r  d  i  a.  a  Erweiterter  Oeso- 
phagus, b  Verengte,  indurirte, 
verdickte  und  an  der  Innen- 
fläche geschwürig  zerfallene 
Stelle  des  Oesophagus,  c  Ma- 
gen.    Um  4  verkleinert. 


Ektasie. 


503 


Die  einfachen  Ektasicen  entstehen  am  liäufigsten  oberhall)  von 
Stenosen  des  unteren  Tlieiles  des  Oesophagus  (Fig.  217  a)  oder  d(!r 
Cardia  und  entwickeln  sich  dann,  wenn  die  Musculatur  des  Oeso- 
phagus erschlattt,  und  in  Folge  dessen  die  Ingesten  liegen  bleiben. 
Meist  ist  die  Ektasie  gleichniässig,  doch  kann  sie  auch  mehr  einseitig 
sein,  so  dass  sich  schliesslich  Divertikel  bilden.  In  dem  dilatirten  Ab- 
schnitt sind  die  Häute  meist  mehr  oder  weniger  verdickt. 

Neben  diesen  Stauungsektasieen  kommen  auch  Erweite- 
rungen ohne  Stenose  (Fig.  218)  vor,  wobei  der  Oesophagus  meist 
einen  spindelförmigen,  dickwandigen  Sack  bildet,   indem  hauptsächlich 


Fig.  218.  Dilatation  und  Hypertrophie  des  Oesophagus,  welche  min- 
destens 12  Jahre  vor  dem  Tode  schon  bestand,  a  Auf  10  Ctm.  Umfang  erweiterter  Oeso- 
phagus mit  verdickter  Wandung  und  verdickter,  wulstiger,  von  zahlreichen  kleinen  Ulcera- 
tioaen  durchsetzter  Mucosa.     b  Cardia.     c  Magen.     Um  ^  verkleinert. 
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die  Muscularis,  zum  Theil  indessen  auch  die  Schleimhaut  verdickt, 
nicht  selten  auch  von  kleinen  Geschwüren  durchsetzt  ist.  Ob  die  Ur- 
sache auf  zeitweilige  spastische  Verengerungen  der  Cardia,  oder  ob  sie 
auf  abnorme  Schwägbe  der  Musculatur  zurückzuführen  ist,  ist  schwer  zu 
entscheiden,  doch  spricht  die  Dicke  der  Muscularis  mehr  für  ersteres. 
Möglich  ist  auch,  dass  es  sich  um  Entwickelungsstörungen  handelt. 
Nach  Luschka  u.  Zenker  kommen  circumscripte  Ektasieen  oberhalb 
des  Zwerchfelles  angeboren  (Vormagen)  vor. 

Die  Divertikel  bilden  umschriebene  Ausbuchtungen  der  Wand  des 
Oesophagus  und  des  Pharynx,  unter  denen  man  Pulsions-  und  Tractions- 
divertikel  (Zenker)  unterscheiden  kann. 

Die  Pulsionsdivertikel  entstehen  durch  einen  die  Wand  vor- 
stülpenden Druck  von  innen.  Sie  sind  selten,  haben  ihren  Sitz  am 
untersten  Ende  des  Schlundes  und  bilden  entweder  scharfumschriebene, 
erbsen-  bis  haselnussgrosse ,  seichte  oder  tiefe,  nach  hinten  gerichtete 
Ausstülpungen,  oder  aber  grössere,  zwischen  Speiseröhre  und  Wirbel- 
säule herabhängende  Säcke  von  kugeliger  oder  cylindrischer  oder  birn- 
förmiger  Gestalt.  Der  ziemlich  dickwandige  Sack  besteht  hauptsächlich 
aus  der  verdickten  Mucosa  und  Submucosa  und  einer  nach  aussen  da- 
von gelegenen  Bindegewebsmembran,  während  die  Musculatur  ganz  fehlt 
oder  nur  auf  den  Hals  des  Divertikels  übergreift.  Es  bildet  also  das 
Divertikel  eine  Schleimhauthernie  (Pharyngocele)  zwischen  den  aus- 
einandergedrängten Muskelfasern  des  Constrictor  pharyngis  inferior. 
Sie  entstehen  nach  Zenker  in  Folge  von  Herabsetzung  der  Widerstands- 
fähigkeit einer  Stelle  an  der  hinteren  Schlundwand  gegenüber  dem  auf 
sie  wirkenden  Drucke  beim  Schlingacte.  Die  Widerstandsverminderung 
wird  durch  Verletzungen  der  Pharynxwand  z.  B.  durch  Fremdkörper, 
die  stecken  bleiben,  herbeigeführt. 

Da  die  bei  dem  Genüsse  von  Nahrung  in  die  Divertikel  gelangen- 
den Speisen  häufig  längere  Zeit  liegen  bleiben  und  dadurch  einen  Reiz 
auf  die  Schleimhaut  ausüben,  so  entstehen  in  der  Mucosa  des  Sackes 
chronische  Entzündungen,  die  zu  Verdickung  derselben,  mitunter  auch 
zur  Bildung  papillärer  Wucherungen  führen. 

Die  Tractionsdivertikel  (Fig.  219  &)  entstehen  durch  einen  von 
aussen  wirkenden  Zug  und  sie  haben  ihren  Sitz  meist  in  der  Vorder  wand 
des  Oesophagus,  am  häufigsten  in  der  Höhe  der  Bifurcation  der  Trachea. 
Die  Form  derselben  ist  meist  die  eines  schmalen  Trichters  (b)  von 
2 — 8 — 17  Mm.  Tiefe,  dessen  Spitze  gerade  nach  vorn  oder  etwas  seit- 
lich gerichtet  ist;  seltener  finden  sich  seichte  Gruben.  Der  Trichter  be- 
steht aus  der  Mucosa  und  der  Submucosa,  welche  bald  ganz,  bald  nur 
theilweise,  bald  gar  nicht  von  Muskeln  bedeckt  sind.  An  der  Spitze  liegt 
fast  stets  schwieliges  Bindegewebe,  welches  meist  geschrumpfte  Bron- 
chialdrüsen (c)  enthält  und  mit  der  Trachea  oder  einem  Bronchus 
verbunden  ist.  Nur  selten  ist  kein  geschrumpftes  Narbengewebe  vor- 
handen. Die  Divertikelbildung  wird  meist  durch  Entzündungsprocesse 
veranlasst ,  welche  von  Lymphdrüsen  ausgehen,  dann  die  Oesophagus- 
wand  in  Mitleidenschaft  ziehen  und  durch  Schrumpfung  dieselbe  nach 
aussen  zerren.  Die  Trichter  haben  keine  Tendenz  zur  Vergrösserung, 
dagegen  können  sie  perforiren,  namentlich  wenn  sich  in  ihnen  Fremd- 
körper einklemmen. 

ßupturen,  d.  h.  Zerreissungen  eines  zuvor  gesunden  Oesophagus 
sind  (abgesehen  von  den  durch  äussere  Traumen  verursachten)  selten, 
doch  sind  einige  Fälle  beobachtet,  bei  denen  durch  Würgen  und  Bre- 
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Fig.  219.  Tractionsdivertikel  des  Oesophagus.  «Oesophagus.  5  Diver- 
tikel, c  Pakete  verhärteter  uud  geschrumpfter  Lymphdrüsen,  d  Lunge,  e  Aorta  thora- 
cica descendens.     Um  4  verkleinert. 


chen,  Längsrisse  oder  Querrisse  im  unteren  Theile  des  Oesophagus  ein- 
traten. Der  Zerreissung  geht  wahrscheinlich  eine  Erweichung  des 
Oesophagus ,  eine  Oesophagomalacie  voran ,  welche  durch  die  digestive 
Einwirkung  regurgitirten  Magensaftes  bedingt  wird.  Sie  kommt  nicht 
selten  als  postmortale  Veränderung  vor  und  ist  an  der  grauen  und 
gelben  Verfärbung,  sowie  an  der  Verquellung  und  grossen  Zerreisslich- 
keit  des  Gewebes  zu  erkennen.  Sie  kann  aber  auch  schon  (Zenker) 
in  agone  auftreten;  in  sehr  seltenen  Fällen  stellt  sie  sich  auch  bei 
gesunden  Individuen  ein.  Nach  Quincke,  Chiari  und  Kehrer  kommen 
auch  Ulcera  oesophagi  ex  digestione  (vgl.  Ulcus  ventriculi)  vor. 

Perforationen  des  Oesophagus  entstehen  entweder  durch  Krank- 
heitsprocesse  im  Oesophagus  selbst,  oder  in  den  dem  Oesophagus  be- 
nachbarten Theilen.  Unter  den  ersteren  geben  krebsige  Geschwüre 
(Fig.  220)  und  Fremdkörper  die  häufigste  Veranlassung  zum  Durch- 
bruch. Weiterhin  kommen  auch  Aetzungen  und  einfache  Geschwüre 
in  Betracht.  Von  aussen  brechen  namentlich  verkäsende  uud  vereiternde 


506  Oesophagus. 

Lymphdrüsen,  Congestionsabscesse,  verjaucheiide  Strumen,  Aneurysmen 
der  Aorta  thoracica  in  den  Oesophagus  ein. 

Ein  Durchbruch  des  Oesophagus  ist  von  mehr  oder  weniger  ausge- 
dehnten Entzündungen  gefolgt.  Am  beschränktesten  sind  dieselben, 
wenn  in  der  Umgebung  der  Perforation  das  Gewebe  durch  chronische 
Entzündung  verdickt  i«t.  Ist  letzteres  nicht  der  Fall,  so  stellen  sich 
ausgebreitete  eitrige  und  jauchige  Entzündungsprocesse  in  der  Nachbar- 
schaft ein. 

Hochgradige  Erweiterungen  der  Oesophagealvenen 
können  sich  namentlich  bei  Lebercirrhose  bilden  und  zu  erheblichen 
Blutungen  Veranlassung  geben. 

Literatur:  Mackenzik,  Die,  Krankheiten  des  Halses  u.  der  Nase,  deutsch 
von  Semon  //  1884 ;  König,  Deutsche  Chir,,  Lief.  35 ;  Levy  {Missbildu/ig) 
Neue  Zeilschr.  f.  Geburtsh.  fl  u.  XFIU  1845 ;  Luschka  (eheuso)^  Vireh.  Arch. 
47.  Bd.;  Zenker  und  v.  Ziemssen,  Handb.  d.  speciellen  Pathologie  von 
V.  Ziemssen  FlI ;  Chiaei  {Divertikel),  Prager  med.  Wochenschr.  1884;  Hans 
Bendz,  {Faricen  des  Oesophagus),  Nordiskt  med.  Archiv  XVl  1884 ;  Quincke 
{Ulcus  ex  digestione),  D.  Arch.  f.  kl  in.  med.  XXI F  1879;  Chiaei  {ebenso). 
Prager  med.  JVnchenschr.  1884;  Kehhee  {ebenso),  D.  Arch.  f.  klin.  Med. 
XXX  ri  1885. 

§  204.  Katarrhalische  Entzündungen  des  Oesophagus  charac 
terisiren  sich  hauptsächlich  durch  Desquamation  des  Epithels,  die 
Schleimproduction  fehlt  bei  acuten  Katarrhen,  bei  chronischen  ist  sie 
nur  gering.  Durch  das  desquamirte  Epithel  wird  die  Oberfläche  der 
Schleimhaut  trübweiss  oder  gelblichweiss.  Zuweilen  entstehen  kleine 
epitheliale  Ulcerationen.  Ist  ein  Fremdkörper  die  Ursache  der  Ent- 
zündung, so  bilden  sich  am  Orte,  wo  er  sitzt,  oft  tiefergreifende  Ge- 
schwüre. 

Bei  chronischen  Katarrhen  kann  die  Schleimhaut  hypertrophisch 
werden,  auch  können  sich  papilläre  und  polypöse  Wucherungen  bilden. 
Ferner  kann  sich  eine  Hypertrophie  der  Muscularis  einstellen.  Werden 
bei  Katarrhen  Schleimdrüsen  verstopft,  so  erheben  sich  in  der  Schleim- 
haut kleine  Cystchen,  welche  vereitern  (Chiaei)  und  in  kleine  Abscesse 
und  Geschwüre  sich  umwandeln  können.  Krupöse  und  diphtheri- 
tische  Entzündungen  sind  selten.  Am  häufigsten  kommen  sie  bei 
Typhus,  Cholera,  Masern,  Scharlach,  Pocken,  Lungentuberculose  und 
Pyämie  vor ,  bei  Diphtherie  sind  sie  dagegen  sehr  selten.  Bei  Pocken 
bilden  sich  mitunter  Pusteln  auch  im  Oesophagus. 

Phlegmonöse  Entzündungen  kommen  sowohl  beschränkt  als  über 
grössere  Strecken  verbreitet  vor,  doch  sind  sie  sehr  selten.  Bricht  der 
in  der  Submucosa  sich  ansammelnde  Eiter  durch  die  Schleimhaut  durch, 
so  kann  vollkommene  Heilung  eintreten.  Bei  grösseren  Abscesseu ,  bei 
welchen  die  Schleimhaut  in  grosser  Ausdehnung  unterminirt  ist  und 
der  Abscess  an  mehreren  Stellen  durchbricht,  kann  die  Höhle  zum  Theil 
bestehen  bleiben  und  wird  dann  von  den  Perforationsstellen  aus  mit 
Epithel  ausgekleidet. 

Phlegmone  des  Oesophagus  kommt  nach  Verletzungen  und  Aetzun- 
gen ,  sowie  als  Fortsetzung  von  Magenphlegmonen  vor.  Auch  können 
phlegmonöse  Entzündungen  von  der  Umgebung  aus  auf  den  Oesophagus 
übergreifen. 

Gelangen  ätzende  Substanzen  wie  Schwefelsäure,  Salpetersäure, 
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Salzsäure,  Kali-  und  Natronlauge,  Kupfervitriol  etc.  in  den  Oesophagus, 
so  verursachen    sie    eine    mehr   oder    minder   tiefgreifende    Zerstörung. 
Bei  leichter  Aetzung  durch  Säuren   wird   nur  das   Epithel  getödtet   es 
wird  weiss,    trübe  und   stösst  sich 
ab.    Bei  schwerer  Aetzung  verwan- 
delt sich  die  Schleimhaut   in  einen 

grauen  oder  graugelben  oder 
schwarzen  Schorf,  und  es  wird  auch 
die  Muscularis  abgetödtet.  In  Folge 
dessen  entstehen  ausgedehnte  Ent- 
zündungen, die  meist  eitrigen  Cha- 
rakter tragen  und  gelegentlich  zu 
Perforation  führen.  Ist  durch  die 
Eiterung  das  Nekrotische  abgestos- 
seu,  so  heilt  der  Process  unter  Nar- 
benbildung. Ist  auch  die  Muscularis 
abgetödtet  worden ,  so  entstehen 
hochgradige  Stricturen. 

Ist  der  Oesophagus  durch 
Aetzung  in  der  angegebenen  Weise 
verändert,  so  zeigt  meist  auch  die 
Mund-,  Rachen-  und  Gaumen- 
schleimhaut da  oder  dort  entspre- 
chende Veränderungen. 

Fig.  220.  In  die  Luftröhre  per- 
forirtes  carcinomatöses  Ge- 
schwür des  Oesophagus.  a  Oeso- 
phagus oberhalb  des  Geschwüres,  b  Kreb- 
siges Geschwür,  c  Oesophagus  unterhalb  des 
Geschwüres.  d  Perforationsstelle.  Um  ^ 
verkleinert. 


Bei  heruntergekommenen  bettlägerigen  Kranken  bilden  sich  zuweilen 
an  der  Vorder-  und  Hinterwand  des  unter  dem  Ringknorpel  gelegenen 
Abschnittes  des  Pharynx  graue  oder  schwarze  Schorfe,  welche  späterhin 
ausgestossen  werden  und  brandige  Geschwüre  hinterlassen.  Sie  ent- 
stehen dadurch,  dass  bei  der  allgemeinen  Muskelatonie  der  Kehlkopf 
nach  hinten  sinkt  und  anhaltend  auf  der  Wirbelsäule  aufliegt.  Es 
handelt  sich  also  um  eine  Decul)ital^angrän. 

Syphilitische  und  tuherculöse  Entzündungen  und  Cleschwürs- 
hildungen  sind  im  Oesophagus  sehr  selten.  Am  häufigsten  entstehen 
letztere  dann,  wenn  tuberculose  Lymphdrüsen  von  aussen  in  die  Oeso- 
phagealwand  einbrechen. 

Bindesuhstanzgeschwülste  des  Oesophagus  sind  selten,  doch  kom- 
men Fibrome,  Lipome,  Myxome  und  Sarcome  vor.  Sie  bilden 
kugelige  Tumoren,  welche  die  Gestalt  eines  Polypen  annehmen  können. 
Es  gilt  dies  namentlich  für  ein  Fibrom,  welches  im  unteren  Schlund- 
theil  hinter  dem  Kehlkopf  sich  entwickelt  und  von  da  in  den  Oesopha- 
gus hinabhängt. 

Häufiger  als  ächte  Bindesubstanzgeschwülste  sind  papilläre  Wuche- 
rungen der  Schleimhaut,  welche  kleine  Warzen  bilden. 

W^eitaus  die  wichtigste  Neubildung  ist  der  Krehs,  der  an  jeder 
Stelle  vorkommen  kann,   aber  am  häufigsten  im  untersten  Drittel  sitzt. 
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Er  bildet  inselförmige  oder  gürtelförmige  Wucherungen,  welche  bald 
in  entsprechende  Geschwüre  (Fig.  220)  sich  umwandeln.  Mitunter 
geht  der  prominirende  Theil  der  Neubildung  ganz  verloren;  Grund  und 
Umgebung  des  Geschwüres  dagegen  sind  krebsig  infiltrirt.  Die  krebsige 
Wucherung  greift  zunächst  auf  die  Muscularis  über;  später  kann  auch 
die  Umgebung  des  Oesophagus  in  die  krebsige  W'ucherung  hineinge- 
zogen werden.  Alsdann  verhärtet  sich  das  umgebende  Bindegewebe 
und  wird  von  Krebszellennestern  durchsetzt.  Weiterhin  können  auch  die 
Trachea,  die  Bronchien,  das  Pericard,  das  Herz,  die  Pleura  und  die 
Lungen  etc.  krebsig  infiltrirt  werden.  Bei  tiefgreifender  Geschwürs- 
bildung wird  der  Oesophagus  perforirt  (Fig  220  d).  Von  da  schreitet 
der  ulceröse  Zerfall  auch  auf  die  Nachbarschaft  über.  Das  Gewebe 
ist  stets  mehr  oder  weniger  entzündet. 

Der  Oesophaguskrebs  ist  ein  Plattenepithelkrebs. 

Ueber  Soor  s.  §  194  Fig.  213. 

Literatur  über  Tubercutose  des  Oesophagus:  Weichselbaum,  H-'iener 
med,  fVocherischr.  1884;  Beck,  Prager  med.  Wochenschr.  1884;  Mazzotti, 
Rivista  cUnica  1885;  —  über  Syphilis;  Vikchow,  Geschwülste  II;  West, 
Dubl.  Quart  Journ.  1860  u.  Lance t  1872;  Weinlechneb,  fViener  med.  Wo- 
chenschr.  1880;  Steeeen,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  II;  Lang,  Forles.  üb.  Path. 
u.  Ther.d.  Syph.  II,  ff'^iesbaden  1883;  —  über  0  esophagusg  esc  hwülsle: 
Ebeeth,  Firch.  Jrch.  43.  Bd.;  Coats,  Jahresber.  v.  Firchow-Hirsch  FIl ; 
YincHow,  Die  krankh,  Geschw.  III;  Fagge,  Med.  Times,  1874;  Meter,  ///.- 
Diss.,   München  1882;    Zenker,  L  c. 


Tu.    Die  krankhaften  Veränderungen  des  Magens. 

L    Einleitende  Bemerkungen. 

§  205.  Mit  dem  Magen  nimmt  derjenige  Theil  des  Darmtractus 
seinen  Anfang,  innerhalb  welches  die  Verdauung  und  Resorption  der 
Ingesta  stattfindet. 

Dieser  Aufgabe  entsprechend  ist  einerseits  die  mit  Blut-  und 
Lymphgefässen  äusserst  reich  versehene  Magenschleimhaut  nur  von  einer 
zarten  Epithellage  bedeckt,  andererseits  enthält  dieselbe  äusserst  zahl- 
reiche Drüsen,  welche  das  zur  Verdauung  der  Speisen  nöthige  Secret 
liefern. 

Im  Magen  verweilen  die  Ingesta  längere  Zeit;  ein  Theil  derselben 
wird  von  der  Schleimhaut  resorbirt,  ein  anderer  Theil  erleidet  ge- 
wisse Veränderungen,  ein  dritter  passirt  den  Magen  in  unveränderter 
Form. 

Das  verhältnissmässig  lange  Verweilen  der  Ingesta  innerhalb  des 
Magens,  sowie  die  Wechselbeziehungen  zwischen  Mageninhalt  und  Ma- 
genschleimhaut machen  es  begreiflich,  dass  letztere  in  ganz  besonderer 
Weise  der  Einwirkung  durch  den  Mund  eingeführter 
schädlich  wirkender  Substanzen  ausgesetzt  ist.  So  werden 
z.  B.  Säuren  und  Alkalien,  welche  im  Munde,  Pharynx  und  Oesophagus 
(vergl.  §  209)  Verschorfung  und  Verquellung  zur  Folge  haben,  diese 
Wirkung  in  noch  höherem  Maasse  auf  die  Magenschleimhaut  ausüben. 
Aber  auch  Substanzen,  welche  die  genannten  Theile,  ohne  Schaden  zu 
verursachen,   passiren,   können  im   Magen,   wo  sie  längere  Zeit  liegen 
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bleiben,  theils  locale  (Phosphor,  Salicylsäure  etc.)  Veränderungen,  theils 
allgemein  ausgebreitete  Entzündungen  hervorrufen.  Zu  Letzterem  ge- 
nügt oft  schon  eine  übermässige  Einfuhr  gewohnter  Nah- 
rungsmittel; noch  intensiver  wirken  natürlich  reizende  Substanzen. 
Wenn  auch  der  Magen  gegen  manche  Unbilden  sich  schützen  kann,  in- 
dem er  mehr  Schleim  producirt,  welcher  die  Oberfläche  mit  einer  ver- 
hältnissmässig  impermeablen  Lage  bedeckt,  so  erweist  sich  doch  häufig 
genug  die  Schutzvorrichtung  als  unzureichend. 

Locale  und  allgemeine  Circulationsstörungen  führen  theils 
zu  anämischer  Nekrose  und  zu  Hämorrhagieen ,  theils  zu  einer  Ver- 
mehrung und  pathologischen  Veränderung  der  Secretion,  sowie  zu  oede- 
matöser  Schwellung  des  Gewebes.  Im  Blut  circulirende  giftige  Substan- 
zen verursachsen  oft  degenerative  Veränderungen  in  der  Schleimhaut. 

So  beobachtet  man  z.  B.  trübe  Schwellung  und  fettige  De- 
generation der  Drüsenzellen  des  Magens  bei  zahlreichen  Infections- 
und  Intoxicationszuständen,  z.  B.  bei  Variola,  Sepsis,  Typhus,  Phos- 
phorvergiftung. Oft  ist  die  Degeneration  so  bedeutend,  dass  die 
Schleimhaut  ein  trübes,  grauweisses  oder  gelblichweisses  Aussehen 
erhält. 

Bei  Amyloiddegeneration  anderer  Organe  ist  öfters  auch 
der  Blutgefässbindegewebsapparat  des  Magens  Sitz  von  Amyloidbildung. 

Erkrankt  der  Magen  an  irgend  einer  Affection,  so  wird  stets  eine 
mehr  oder  minder  erhebliche  Störung  der  Funktion  sich  einstellen, 
und  diese  kann  unter  Umständen  selbst  wieder  zur  Entwickelung  neuer 
Schädlichkeiten  und  damit  zur  Entstehung  weiterer  krankhafter  Processe 
Veranlassung  geben.  Liegt  die  Secretion  des  Magens  aus  irgend  einem 
Grunde  darnieder  oder  ist  dieselbe  pathologisch  verändert,  so  können 
auch  die  Ingesta  abnorme  Umsetzungen  erleiden.  Besonders  häufig 
treten  abnorme  Gährungsprocesse  auf,  welche  durch  Spaltpilze 
hervorgerufen  werden ,  die  in  Folge  der  gegen  die  Norm  veränderten 
Verhältnisse  im  Magen  zur  Entwickelung  gelangen.  Ueberfüllung 
des  Magens  und  Stagnation  des  Inhaltes  ist  ihrer  Vermeh- 
rung besonders  günstig. 

Eine  dauernde  Ueberfüllung  kann  zunächst  schon  durch  allzu  häu- 
figen und  allzu  reichlichen  Genuss  von  Nahrungsmitteln  herbeigeführt 
werden.  Häufiger  noch  wird  sie  durch  eine  mechanische  Insuf- 
ficienz  des  Magens  veranlasst,  welche  selbst  wieder  Folge  sehr 
verschiedener  Einflüsse  ist. 

Zunächst  kann  schon  eine  andauernde  Beengung  des  Magens  durch 
unpassende  Körperhaltung,  durch  beengende  Kleider,  durch  Tumoren 
der  Bauchhöhle  etc.  die  normale  Fortbewegung  der  Speisen  beeinträch- 
tigen. In  weit  höherem  Grade  geschieht  dies  indessen  noch  durch  Tex- 
turveränderungen des  Magens  selbst,  namentlich  durch  Verengerung  des 
Pylorus,  durch  entzündliche  Infiltration  und  Verhärtung  der  Magen- 
häute, durch  Magengeschwüre,  durch  Magenkrebse,  durch  Verwach- 
sungen mit  der  Umgebung,  durch  Degeneration  und  Erschlafi"ung  der 
Muskeln  etc.  Besteht  einmal  eine  abnorme  Function  des  Magens,  so 
dass  die  Speisen  nicht  die  normalen  Umsetzungen  eingehen,  so  kann 
auch  diese  die  normale  Fortbewegung  der  Speisen  beeinträchtigen,  in- 
dem der  Pförtner  die  pathologisch  veränderten  Ingesta  nicht  durch- 
treten lässt. 

Sind  in  einem  Magen  die  oben  aufgeführten  Bedingungen  gegeben, 
so  vermehren  sich  in  demselben  vorhandene  Pilze  oft  in  ganz  colossa- 
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lern  Maasse.  Mikrokokken,  Mikrobacterien,  Bacillen  der  verschiedensten 
Form,  Sarcine,  Sprosspilze,  Alles  das  kann  sich  in  der  üppigsten  Weise 
entwickeln.  Die  Folgen  der  Vermehrung  dieser  Organismen  sind  ver- 
schiedenartige Gährungen  des  Mageninhaltes.  Die  wichtigsten 
derselben  sind  die  milchsaure,  die  buttersaure,  die  essigsaure  und  die 
alcoholische  Gährung,  sowie  verschiedene  faulige  Zersetzungen,  welche 
alle  mehr  oder  minder  schlimmen  Einfluss  auf  die  Magenwand  und  ihre 
Secretion  ausüben  können. 

In  einzelnen  Fällen  greifen  die  Spaltpilze  die  Schleimhaut  auch 
direct  an,  indem  sie  (v,  Recklinghausen,  E.  v.  Wahl,  Ziegler)  in 
die  Drüsen  und  die  Gewebe  des  Magens  eindringen  und  nekrotische 
Herde,  pustelartige  Knoten  und  Geschwüre  in  der  Schleimhaut  erzeugen. 
Champilze  und  Schimmelpilze  dagegen  vermögen  in  die  Magenschleim- 
haut nicht  einzudringen. 

Ist  der  Inhalt  des  Magens  reich  an  Säure  und  ist  die  Circulation 
innerhalb  der  Magenschleimhaut  geschwächt,  so  kann  eine  Verdauung 
und  Maceration  der  letzteren  eintreten,  wobei  sie  sich  in  eine  je  nach 
dem  Blutgehalt  bald  bräunliche,  bald  dunkelbraune  bis  schwarze,  pul- 
pöse,  gallertige,  leicht  zerreissliche  Masse  umwandelt.  Am  häuiigsten 
wird  diese  Magenerweichung  oder  Gastrom  alacia  bei  Hirn- 
krankheiten ,  namentlich  bei  tuberculöser  Meningitis  beobachtet ,  bei 
denen  sie  in  agone  eintritt,  doch  soll  sie  nach  Leube  auch  bei  zuvor 
gesunden  Individuen  vorkommen. 

Die  Gas  t  r  0  m  alacie  ist  fast  immer  eine  kadaveröse  Erscheinung  und 
tritt  am  ehesten  dann  ein,  wenn  reichlich  Magensaft  oder  saure  patholo- 
gische Zersetzungsproducte  vorhanden  sind.  Zunächst  kommt  es  zur  Auf- 
lösung der  Blutkörperchen  und  zu  Imbibition  des  Gewebes  mit  dem  dif- 
fundirenden  Blutfarbstoff,  welcher  bald  eine  braune  oder  schwarze  Färbung 
annimmt,  indem  die  Säure  des  Magens  das  Hämoglobin  in  Häraatin  um- 
wandelt. Weiterhin  tritt  eine  Selbstverdauung  des  Magens  ein.  Die 
Schleimhaut,  sowie  auch  die  Muscularis  und  die  Serosa  werden  in  eine 
weiche,  leicht  zerreissliche,  zunderartige  Masse  verwandelt,  die  je  nach  dem 
Blutgehalt  bald  weiss,  bald  grau,  bald  graulichschwarz  aussieht.  Fasst  man 
den  Magen  an,  so  bricht  häufig  der  Inhalt  desselben  durch.  Ab  und  zu 
greift  die  Maceration  noch  über  das  Gebiet  der  Magenwände  hinaus,  so 
z.  B.  auf  das  Zwerchfell.  Es  kann  sogar  geschehen,  dass  Magenwand  und 
Zwerchfell  zugleich  zersetzt  werden,  so  dass  der  Mageninhalt  sich  in  die 
Brusthöhle  ergiesst.  Am  häufigsten  beobachtet  man  diese  postmortale 
Magenerweichung  bei  Kindern,  in  deren  Magen  reichlich  Milch  vorhan- 
den ist. 

Literatur  über  mechanische  Mageninsiifficienz  und  Magengährtingen : 
Ktjssmatjl,  Deutsch.  Arch.  für  klin.  Med.  FL  Bd.;  Jükgensen,  ibid.  FII; 
Penzoldt,  Die  Magenerweiterung,  Erlangen  1875;  Leube,  Handb.  d.  spec. 
Palhol.  von  Ziemssen  FII  und  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  ÄÄIII  und  XÄÄIII; 
Nä-TINTN,  ib.  XÄXI  1882 ;  Poensgen,  Die  motpr.  Ferrichtungen  des  mensch- 
lichen Magens,  Strassburg  1882;  Eossbach,  Ueber  Gastro.vynsis,  D.  Arch. 
f.  klin.   Med.   ÄXÄF  188 ö- 

Lileratur  über  Gastroma  lade :  Leube,  v.  Ziemssen^s  Handb.  FII ;  Kunu- 
EAT,  und  WiEDERHöFEE,  GerhardC s  Handb.  d.  Kinderkrankh.  IF ;  Thobspeceen, 
Deutsch.  Arch.  f.   klin.    Med.   XXIII. 

Literatur  über  Mycosen  der  Magenschleimhaut:  v.  Reczlinöhausen,  Firch, 
Arch.  30.  Bd.;  E.  v.  Wahl,  ib.  41.  Bd. 
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2.     Missbildungen  des  Magens  und  erworljeneForin-  und 
Lageveränderungeu,  Hypertrophie  und  Atrophie. 

§  206.  Missbildungen.  Mangel  des  Magens  kommt  bei  Ace- 
phalen  vor.  Abnorme  Kleinheit  findet  sich  in  seltenen  Fällen  bei 
sonst  gut  ausgebildeten  Früchten.  Vollkommener  Verschluss  des 
Pylorus  ist  sehr  selten,  häufiger  dagegen  eine  abnorme  Enge 
desselben  (R.  Maieu)- 

Hinsichtlich  der  angeborenen  Formanoraalieen  sind  Einschnü- 
rungen zu  erwähnen,  wodurch  der  Magen  eine  Sanduhrform  erhält; 
ferner  Scheide wandbildungen. 

Bei  Situs  transversus,  bei  Persistenz  einer  Bauchspalte,  bei  con- 
genitalen Defecten  des  Zwerchfells  zeigt  auch  der  Magen  eine  abnorme 
Lagerung.  Zuweilen  erhält  sich  die  fötale  senkrechte  Stellung  des- 
selben im  späteren  Leben. 

Häufiger  als  angeborene  sind  erworbene  Form-  und  Lageyer- 
änderimgen. 

Erweiterung  des  Magens  beobachtet  man  namentlich  als  Folge 
abnormer  Enge  des  Ostium  pyloricum  und  zwar  ebensowohl  nach  an- 
geborener als  nach  erworbener  Stenose.  Nicht  selten  bilden  sich  auch 
Magenerweiterungen  aus  ohne  Pylorusstenose ,  als  Folge  abnormer 
Lagerung  und  Verwachsungen  des  Magens,  oder  abnormer  Ausdehnung 
durch  Ingesta  oder  von  Texturveränderungen  der  Magenwand. 

Bei  starker  Dilatation  nimmt  der  Magen  einen  grossen  Theil  der 
Bauchhöhle  ein  und  erstreckt  sich  namentlich  weiter  nach  abwärts  als 
normal ;  ist  sie  sehr  bedeutend,  so  reicht  er  von  der  linken  Zwerchfell- 
kuppe bis  an  die  Symphyse,  so  dass  er  sogar  die  Blase  comprimirt 
und  nahezu  säramtliche  Dünndarmschlingen  bedeckt.  Die  linke  Hälfte 
der  kleinen  Curvatur  steht  in  directer  Verlängerung  des  Oesophagus 
der  Wirbelsäule  parallel;  der  Pylorustheil  derselben  setzt  sich  in 
spitzem  Winkel  davon  ab  und  zieht  nach  oben  gegen  die  Leber.  Die 
grosse  Curvatur  liegt  bis  zur  Umbiegungsstelle  in  die  Pars  pylorica 
der  linken  Bauchwand  an.  Der  Pylorus  ist  mehr  oder  weniger  nach 
abwärts  gezerrt,  das  Ligamentum  hepato-duodenale  verlängert.  Je  nach 
der  Genese  sind  die  Häute  des  Magens  durchgehends  verdünnt  oder 
aber  theilweise,  namentlich  in  der  Pars  pylorica  verdickt. 

Erworbene  Verengerungen  des  Magens  sind  entweder 
Folgezustände  von  Verminderung  der  Arbeit  des  Magens  bei  mangel- 
hafter Nahrungszufuhr,  oder  von  Ulcerationen,  Entzündungen  und  Ge- 
schwulstbildungen desselben,  welche  ihren  Ausgang  in  narbige  Indura- 
tion und  Schrumpfung  nehmen.  Endlich  kann  auch  eine  Entzündung 
des  Bauchfells  mit  Ausgang  in  Schrumpfung  (Peritonitis  deformans) 
eine  Verkleinerung  des  Magens  herbeiführen. 

Partielle  Formveränderungen  haben  ihre  Ursache  in  ört- 
lichen Erkrankungen.  Bei  Vernarbung  von  Geschwüren  bilden  sich  oft 
da  und  dort,  besonders  an  der  kleinen  Curvatur,  Einschnürungen  und 
Retractionen,  sodass  der  Magen  eine  Sanduhrform  erhält.  Bei  hoch- 
gradiger Schrumpfung  der  kleinen  Curvatur  wird  die  Cardia  dicht  an 
den  Pylorus  herangezogen.  Auch  ausserhalb  der  Magenwandung  in  der 
Umgebung  derselben  ablaufende,  vernarbende  Entzündungsprocesse  können 
Difformirungen  des  Magens  nach  sich  ziehen,  ebenso  auch  Geschwulst- 
bildungen in  der  Magenwand.    Divertikel  des  Magens  sind  sehr  selten. 
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Lageveräüderungen  des  Magens  sind  entweder  durch  Ver- 
änderungen der  Nachbarschaft  des  Magens  oder  durch  Erkrankungen 
des  Magens  selbst  bedingt. 

Lileratur:  Penzoldt,  Die  Magenerweiterungen,  Erlangen  1815;  Lan- 
DEEEE,  Die  angeborene  Stenose  des  Pylorus,  Tübingen  1879;  Demme,  Magen- 
erweiterung  beim  Kinde^  Jahresbericht  des  Kinder spitales,  Bern  1882 ;  Till- 
manns, Angeb.  Prolaps,  d.  Magenschleimhaut  durch  d.  Nabelring.  l).  Zeitschr. 
f.  Chir.  XFIII;  E.  Maier,  Angeborene  Pylorusstenose,  Vir  eh.  Arch.  102  Bd.; 
Nauweeck,  Hypertrophische  Stenose  des  Pylorus,  D.  Arch.  f.  klin.  Med., 
XXI.  1878. 

§  207.  Hypertrophie  der  Musciilaris  beobachtet  man  unter  ähn- 
lichen Verhältnissen  wie  die  Dilatation,  nämlich  bei  Verengerungen  des 
Pylorus.  Nur  sehr  selten  entsteht  sie,  ohne  dass  eine  anatomisch  nach- 
weisbare Ursache  ihrer  Entwickelung  vorhanden  wäre,  wo  wir  sie  also 
auf  functionelle  Störungen  zurückführen  müssen.  Sie  entwickelt  sich 
namentlich  in  der  Pars  pylorica,  weniger  im  Fundus,  und  kann  ziem- 
lich bedeutend  werden. 

Sehr  erhebliche  Verdickungen  der  Magenwände  kommen  ferner 
als  Folgezustände  chronischer  Entzündungen  (§  208)  sowie  besonders 
bei  manchen  krebsigen  Bildungen  im  Magen  vor  (§  212).  In  beiden 
Fällen  handelt  es  sich  hauptsächlich  um  eine  Hyperplasie  des  Binde- 
gewebes und  zwar  sowohl  der  Mucosa  und  Submucosa,  als  auch  der 
Muscularis,  doch  kommt  es  nicht  selten  auch  zu  musculöser  Hypertro- 
phie der  Muscularis.  Bei  Carcinomen  sind  die  bindegewebigen  Ver- 
dickungen der  Magenhäute  oft  sehr  bedeutend. 

Die  als  Mägenpolypen  bezeichneten  Bildungen  entstehen  durch 
entzündliche  papilläre  Wucherungen  des  Schleimhautbindegewebes  und 
durch  eine  cystische  Dilatation  der  Drüsen ,  wobei  zu  bemerken  ist, 
dass  häufig  die  Gewebszunahme  bedeutender  erscheint,  als  sie  in  Wirk- 
lichkeit ist,  indem  die  Schleimhaut  in  der  Umgebung  atrophisch  ist 
(vgl.  §  208).  Die  Polypen  sind  erbsen-  bis  haselnussgross  und  grösser 
und  enthalten  sehr  häufig  kleine  Cysten. 

Atrophie  der  Magenwände  findet  man  bei  cachectischen  Zuständen, 
sowie  bei  Dilatation  des  Magens.  Unter  ähnlichen  und  anderen  Ver- 
hältnissen beobachtet  man  an  den  Muskelzellen  auch  fettige  Entartungen. 
Nach  R.  Maier  kommt  auch  Colloidmetamorphose  der  Muskelzellen  vor. 
Bei  hyperplastischen  Zuständen  des  Bindegewebes  ist  das  Muskelgewebe 
ebenfalls  nicht  selten  atrophisch  und  das  Drüsengewebe  vermindert  und 
degenerirt. 

3.    Entzündungen,  Hämorrhagieen,  Verletzungen 
und  Geschwüre  des  Magens. 

§  208.  Ist  die  Schleimhaut  des  Magens  der  Sitz  eines  frischen 
acuten  Katarrhes  (Gastritis  acuta),  so  ist  dieselbe  dunkelroth 
gefärbt  und  geschwellt  und  stellenweise  mit  Hämorrhagieen  durchsetzt. 
Die  Oberfläche  ist  von  einem  Belag  bedeckt,  welcher  aus  Schleim, 
schleimig  degenerirten  Epithelzellen  und  aus  Rundzellen  besteht.  Das 
Cylinderepithel  der  Drüsenausführungsgänge,  welches  schon  normaler 
Weise  grosse  Mengen  von  Schleim  aus  seinem  Protoplasma  producirt, 
zeigt  die  höchsten  Grade  der  Verschleimung  und  ist  vielfach  in  Des- 
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quaraation  begriffen.  Das  Epithel  der  Labdrüsen  liegt  regellos  im  Lumen 
derselben  und  ist  stärker  als  gewöhnlich  gekörnt.  Die  Blutgefässe  des 
interglandulären  Bindegewebes  sind  hochgradig  gefüllt,  das  Gewebe 
selbst  zellig  infiltrirt,  namentlich  in  der  Umgebung  der  venösen  Ge- 
fässe.  Auch  das  subglanduläre  Gewebe,  nicht  selten  auch  die  Submu- 
cosa,  ist  stellenweise  infiltrirt,  und  in  den  Lymphgefässen  sind  die  Endo- 
thelien  geschwollen,  desquamirt  und  zum  Theil  mehrkernig.  Diese  Ent- 
zündungserscheinungen sind  bald  über  den  ganzen  Magen  ausgebreitet, 
bald  mehr  local  auf  einzelne  Herde,  nicht  selten  auf  die  Pars  pylorica 
beschränkt. 

Die  grosse  Mehrzahl  der  katarrhalischen  Magenentzündungen  sind 
vorübergehende  Affectionen ,  die  in  Heilung  ausgehen ,  doch  kann  der 
Process  auch  chronisch  werden  und  zu  dauernden  Veränderungen 
führen. 

Zunächst  kann  die  entzündliche  Infiltration  sowie  der  Zerfall  des 
Epithels  höhere  Grade  erreichen.  In  Folge  dessen  geht  da  und  dort 
das  Epithel  dauernd  verloren ,  und  mit  dem  fortschreitenden  Verluste 
stellt  sich  allmählich  eine  partielle  Verödung  des  Drüsen- 
parenchyms,  eine  Atrophie  der  Magensclileiinliaut  ein.  In  sel- 
tenen Fällen  gesellt  sich  dazu  noch  ein  Zerfall  des  Bindegewebes.  Da 
wo  die  Infiltration  die  grösste  Intensität  erreicht,  wo  vielleicht  auch 
noch  eine  hämorrhagische  Infiltration  eingetreten  ist,  stirbt  nicht  nur 
das  Epithel,  sondern  auch  das  Bindegewebe  ab,  zerfällt  und  wird  in 
kleineren  und  grösseren  Partikeln  abgestossen.  Auf  diese  Weise  ent- 
stehen mehr  oder  weniger  ausgedehnte  TJlceratioiien ,  welche  sich 
schliesslich  über  einen  grossen  Theil  des  Magens  ausbreiten  können. 

Die  einzelnen  Ulcerationen  sind  verschieden  gross ;  ihr  Grund  ist 
meist  etwas  unregelraässig  gestaltet,  mit  kleinen  leisten  förmigen  Erha- 
benheiten, zum  Theil  auch  mit  kleinen  papillären  Bildungen  besetzt, 
blass  oder  geröthet,  zuweilen  etwas  verhärtet.  Am  Rande  gehen  die 
Geschwüre  allmählich  und  unmerklich  in  eine  verdünnte  atrophische 
Schleimhaut  über,  oder  sind  deutlich  abgegrenzt  und  stellenweise  mit 
Wucherungen  besetzt,  welche  kleine  Polypen  oder  eine  dünne  wallartige 
Erhebung  bilden.  Wo  die  Verschwärung  mit  freiem  Auge  deutlich  er- 
kennbar, ist  die  Drüsenschicht  der  Mucosa  meist  gänzlich  zu  Grunde 
gegangen.  Die  Muscularis  mucosae  ist  gewöhnlich  noch  erhalten,  aber 
von  fibröser  Beschaffenheit  und  von  kleinen  Rundzellen  durchsetzt.  Die 
Submucosa  ist  verdichtet  und  verhärtet,  an  derbem  Bindegewebe  reicher 
als  normal  und  stellenweise  kleinzellig  infiltrirt. 

Die  noch  erhaltene  Drüsenschicht  der  Mucosa  ist  mehr  oder  we- 
niger reichlich  von  Rundzellen  durchsetzt,  am  reichlichsten  da,  wo  die 
Verdickungen  und  die  polypösen  Excrescenzen  sitzen.  Die  Zahl  der 
Drüsenquerschnitte  ist  vermindert;  einzelne  Drüsen  sind  cystisch  entartet. 
Die  Lymphfollikel  sind  zellreicher  als  normal  und  vergrössert. 

Solche  ausgedehnte  Ulcerationen  des  Magens  nach  Entzündungen 
sind  selten.  Sie  können  wie  das  gewöhnliche  Ulcus  rotundum  zu  Blu- 
tungen führen. 

Häufiger  als  Geschwüre  stellen  sich  bei  chronischen  Entzündungen 
Pigmentirung  der  Magenschleimhaut,  Atrophie  des  Drüsengewebes  und 
eine  Zunahme  des  Bindegewebes,  eine  atrophische  Pigmentinduration 
(Fig.  221)  ein.  Die  Pigmentirung  ist  meistens  grau  und  wird  durch 
kleine  schwarze  Pigmentkörner  herbeigeführt ,  welche  sich  infolge  der 
häufigen  Hämorrhagieen  gebildet  haben. 

Ziegler,  Lehrb    d.  spec.  path.  Anat.     5    Aufl.  33 
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Fig.  221.  Etat  mamelonne  des  Magens,  a  Mucosa,  deren  Drüsen  (e)  atrophisch  und 
deren  Bindegewebe  {d)  hypertrophisch  sind,  b  Submucosa.  c  Muscularis.  Hämatoxylin- 
präparat.     Vergr.  10. 
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Fig.   222.     Atrophie    der    Magenschleimhaut    mit    Polyposis,     a  Normal 
aussehende  Mucosa.     b  Atrophische  glatte  Mucosa.     c  Polypen. 
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Die  Atrophie  macht  sich  in  einer  Verdünnung  der  Schleimhaut  be- 
merkbar, welche  in  ihrem  höheren  Grade  schon  makroskopisch  (Fig.  222  b) 
in  ihren  leichten  Formen  erst  mit  dem  Mikroskope  nachgewiesen  wer- 
den kann. 

Ist  die  Bindegewebshyperplasie  nur  gering,  so  beschränkt  sie  sich 
auf  eine  Zunahme  des  zwischen  den  atrophischen  Drüsen  gelegenen 
Bindegewebes  (Fig.  221  a).  Ist  sie  bedeutender,  so  verdickt  sich  die 
atrophische  Schleimhaut  und  erhebt  sich  stellenweise  in  Torrn  von 
Falten  (Fig.  221  d)  oder  von  papillösen  und  polypösen  Wucherungen 
(Fig.  222  c),  welche,  da  im  übrigen  die  Schleimhaut  durch  den  Unter- 
gang des  Drüsengewebes  verdünnt  ist,  in  auffälliger  Weise  über  das 
Niveau  der  übrigen  Theile  hervortreten.  Wird  die  Oberfläche  dadurch 
rauh  und  ist  sie  mit  polypösen  Erhebungen  besetzt,  so  bezeichnet  man 
den  Zustand  als  Etat  mameloim^  und  als  Polyposis  yentriculi 
(Fig.  222). 

Das  hyperplasirte  Bindegewebe  (Fig.  221  d)  ist  bald  derb,  fibrös,  bald 
weich  und  zellreich  und  enthält  oft  hyaline  colloide  Schollen.  Ein  Theil 
der  Drüsen  ist  durch  Verlust  des  Epithels  verödet,  ein  anderer  Theil 
dagegen  gewuchert,  ein  dritter  cystisch  entartet.  Die  Cysten, 
welche  in  den  Polypen  die  Grösse  einer  Erbse  bis  die  einer  Bohne  er- 
reichen können,  enthalten  eine  schleimig  seröse  Flüssigkeit,  die  neben 
krümeligen  Zerfallsprodukten  des  Epithels  häufig  auch  homogenes  Colloid 
einschliesst.  Das  Epithel  selbst  ist  cylindrisch  (Fig.  223  c)  und  zeigt 
nicht  selten  exquisite  Becherzelienformen.  Grössere  Cysten  sind  zu- 
weilen mit  papillösen  Wucherungen 
(c)  besetzt. 

Die  bei  chronischen  Entzündun-  «: 

gen   auftretende  Bindegewebshyper-  v  ,\ 

plasie  kann  von  der  Submucosa  auf  V  ^ 

die  Muscularis  und  schliesslich  auch  J^ 

auf  die  Serosa  übergreifen,  so  dass       j^ 
sich  die   Magen  wand   verdickt  und        ^       j.yi*^)\i   rr. 
verhärtet,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  ^  '^|^€i^4Mi< 

hochgradige  Verdickung  der  Magen-  / 

wände  fast  immer  Folgen  ulceriren-  ^ 

der  Carcinome  (§  212)   sind.     Die 
Muskelfasern  gehen  bei  Zunahme  des  F'^-  ^^^-  ^"!i°^."  ^^^^l"^^^  ^  ^f  ^^  - 

r,'     ■,  1       "  miM  /^  1  polypen.     a  Drusenschlauche  mit  Cy- 

BmdegewebeS  zum  Theil   zu  Grunde,  Underepithel.    b  Zellig  infiltrirtes  Stroma. 

können     aber    stellenweise   auch   hy-  c  Papillöse  V^^ucherungen  innerhalb  einer 

pertrophisch   werden.  cystisch  entarteten  Drüse.     Hämatoxylin- 

präparat.     Vergr.  300. 

Literatur :  Hangt  et  Gombault,  De  la  gastrite  chronique  sclereuse,  ^rch. 
de  phys.  IX  1882 ;  B.  Lewy,  Chronische  Gastritis  mit  Atrophie  der  Mucosa, 
Beitr.  z.  path.  Anat.  u.  Phys.  von  Ziegler  u.  Nauwerck  I.  1886 ;  Fenwick, 
On  atrophy  of  the  stomach  etc.,  London,  1880 ;  Ewald  ,  Berl.  klin.  Wochen- 
schr.   1886. 

§  209.  Die  pMeginonöse  Entzündung-  des  Magens  tritt  entweder 
in  Herden,  oder  diffus  verbreitet  auf.  Letzteres  ist  das  häufigere.  Der 
Sitz  der  Entzündung  ist  wesentlich  die  Submucosa. 

Bei  der  circumscripten  Form  bilden  sich  kleinere  oder  grössere  Abscesse, 
die  nach  innen  durchbrechen.    Bei  diffuser  Ausbreitung  des  Processes 
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ist  zu  Beginn  die  Submucosa  hochgradig  geschwellt  und  verdickt,  die 
Mucosa  bald  unverändert,  bald  massig  geschwellt.  Das  Exsudat  der 
Submucosa  hat  eine  sulzig  eitrige  Beschaffenheit  und  verleiht  dem  Ge- 
webe eine  weisse  oder  geblich-weisse  trübe  Färbung.  Bei  geeigneter 
Behandlung  lassen  sich  im  entzündeten  Bezirk  neben  Eiterkörperchen 
(Fig.  224  a)  und  Fibrin  grosse  Mengen  von  Kokken  nachweisen, 
welche  wenigstens  in  einem  Theil  der  Fälle  der  Gattung  Strepto- 
kokkus (Fig.    224  c)    angehören  und  theils  frei  im  Gewebe  liegen  (c). 


Fig.  224.  Phlegmone  ven- 
triculi.  a  Rundzelle,  b  Rundzelle 
mit  Streptokokken  im  Innern, 
c  Freie  Streptokokken.  Mit  Gentiana- 
violett  und  Jod  behandeltes,  in  Ka- 
nadabalsam eingeschlossenes  Präparat 
Vergr.  500. 


theils  von  Zellen  eingeschlossen  sind  (&).  Die  Mucosa  ist  in  massigem 
Grade  kleinzellig  infiltrirt.  Zuweilen  greift  die  Infiltration  auf  die  Mus- 
cularis  über,  namentlich  längs  der  bindegewebigen  Septen.  Von  da 
aus  kann  die  Serosa  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Beide  Häute 
schwellen  dabei  an,  und  letztere  bedeckt  sich  mit  eitrigen  oder  eitrig 
fibrinösen  Auflagerungen. 

Nach  Verlauf  einer  gewissen  Zeit  schmilzt  das  Gewebe  der  Sub- 
mucosa ein,  und  der  Eiter  bricht  da  und  dort  durch  die  Mucosa  durch, 
so  dass  letztere  durchlöchert  wird.  Die  Muscularis  vereitert  zuweilen 
ebenfalls.  Stirbt  der  Patient  nicht,  so  können  kleinere  Eiterherde  unter 
Hinterlassung  einer  Narbe  heilen.  Bei  grösseren  Herden  bleibt  nicht 
selten  ein  Theil  der  submucösen  Höhle  erhalten  und  wird  mit  Epithel 
ausgekleidet.  Entsprechend  den  zahlreichen  Perforationsstellen  in  der 
Mucosa  ist  die  innere  Decke  dieser  Höhle  vielfach  durchlöchert. 

Ki'upöse  und  diplitheritische  Entzündungen  der  Magenschleim- 
haut sind  selten.  Am  häufigsten  kommen  sie  neben  Rachendiphtheritis 
bei  Scharlach  und  Blattern ,  sowie  bei  Säuglingen ,  die  an  septischer 
Infection  des  Nabels  zu  Grunde  gehen,  vor. 

Die  krupösen  Exsudate  bilden  mehr  oder  weniger  umfangreiche, 
nur  sehr  selten  indessen  über  einen  grossen  Theil  des  Magens  sich  aus- 
dehnende graugelbe  Membranen.  Bei  der  Diphtheritis  verschorfen  ent- 
weder nur  die  oberflächlichen  Schichten  in  Form  kleiner  grauer  Herde, 
oder  es  greift  die  Nekrose  in  die  Tiefe,  so  dass  streckenweise  die  ganze 
Mucosa   in  einen  grauen    oder  schwärzlichen  Schorf  umgewandelt  wird. 

Pockeneruptionen,  tuberculöse,  typhöse  und  syphilitische  Geschwüre 
sind  im  Magen  sehr  selten. 

Corrosionen  des  Magens  durcli  verschiedene  Aetzgifte  sind  stets 
mit  ähnlichen  Veränderungen  des  Darmtractus  sowohl  oberhalb  als 
unterhalb  des  Magens,  zuweilen  bis  zur  Ileocoecalklappe  hinunter  ver- 
knüpft. Letzteres  hat  seinen  Grund  darin,  dass  der  Dünndarm  weit 
empfindlicher  ist  als  der  Magen  und  auch  nach  starker  Verdünnung 
der  Aetzgifte  noch  corrodirt  wird. 

Alle  Aetzgifte,  sowohl  Säuren  als  Alkalien,  bewirken  bei  starker 
Einwirkung   in    concentrirter  Lösung    eine  Verschorfung   (A.   Lesser). 
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Bei  Schwefelsäure  ist  dieselbe  grauweiss,  derb,  trocken  und  brücliiji;. 
Die  einzelnen  Elemente  sind  gleich  nach  der  Verschorfung  noch  erhal- 
ten, aber  trübe.  Aelinlich  ist  der  Schorf  bei  Salzsäure.  Salpetersäui'e 
erzeugt  gelbe  und  orangefarbene  Verschorfung.  Weniger  stark  geätzte 
Theile  sind  liellviolett  oder  grauweiss  gefärbt. 

Oxalsäure  l)ewirkt  nur  kleine  oljerflächliche  weisse  oder  grauweisse 
Verschorfung. 

Concentrirte  Kalilauge  wirkt  ähnlich  wie  Schwefelsäure,  nur  sind 
die  Schorfe  weniger  brüchig.  Bei  langer  Anwesenheit  von  Aleali  werden 
die  von  ihm  berührten  Theile  transparent. 

Sublimat,  Carbolsäure  und  Arsenik  erzeugen  weisse  Aetzschorfe. 

Die  Mineralsäuren  und  Alkalien  bewirken  die  tiefgreifendsten  Ver- 
schorfungen. Es  können  nicht  nur  sämmtliche  Magenhäute  absterben, 
sondern  es  kann  die  Ertödtung  und  grauweisse  Verfärbung  auch  auf 
die  Nachl)arorgane,  namentlich  auf  Leber  und  Milz,  üljergreifen,  so  dass 
sie  am  Orte  der  Wirkung  wie  gekocht  aussehen. 

In  der  Umgebung  des  Schorfes,  sowie  an  solchen  Stellen,  wo  die 
Aetzgifte  in  diluirter  Form  zur  Einwirkung  gelangten,  stellt  sich  eine 
mehr  oder  minder  heftige,  häufig  hämorrhagische  Entzündung  ein.  Da- 
her kommt  es,  dass  die  afficirten  Theile  später  braun,  graugrün  und 
schwarz  aussehen.  Mit  der  Entzündung  tritt  auch  eine  Erweichung 
des  Schorfes  ein,  namentlich  frühe  bei  Säuren,  weniger  bei  Alkalien. 
Weiterhin  wird  das  abgetödtete  Gewebe  abgestossen  und  verflüssigt. 

Heftige  Entzündungen  erregen  namentlich  die  Mineralsäuren,  weit 
weniger  Oxalsäure,  Sublimat,  Carbolsäure  und  Arsenik. 

Stirbt  der  Vergiftete  nicht,  so  kann  der  Process  unter  Narbenbil- 
dung heilen.  An  Stellen,  wo  die  Aetzmittel  stark  gewirkt  haben,  kann 
die  Drüsenschicht  ganz  zu  Grunde  gegangen,  die  Muscularis  mucosae 
und  die  Submucosa  verhärtet  sein.  Ist  durch  die  Aetzung  nur  die  in- 
nere Lage  der  Mucosa  zerstört  worden,  so  enthält  danach  das  narbig 
indurirte  Gewebe  noch  Drüsenreste,  w^elche  zum  Theil  zu  kleinen  Cyst- 
chen entartet  sein  können,  so  dass  die  Innenfläche  der  Narbe  dicht  mit 
Cystchen  besetzt  ist.  Bei  ausgedehnten  Verschorfungen  entstehen  manch- 
mal hochgradige  Stenosen  des  Magens  und  des  Darmes. 

Literatur  über  Setzung  des  Darmkanales :  Caspak-Liman,  Handb.  d. 
gerichll.  Medic.  Berlin  1881;  Böhm,  Handb.  d.  spec.  Pathol.  von  v.  Ziemssen 
XF;  BiBCH-HiKSCHFELD,  Lehrb.  d.  path.  Jnut.  1811 ;  Yiechow,  Charite-An- 
nalen  VI  1881;  A.  Lessek,  Firch.  Jrch.  83.  Bd.;  Filehne,  Firch.  Arch. 
83.  Bd.;  Lösch,  Allg.  Wien.  med.  Zeitung  1881;  B,  Lewx,  Beilr.  z.  pathol. 
Anatomie  u.  Physiologie  von  Ziegler  u.  Nauwerck  I  Jena  1886. 

Literatur  über  Diphtheritis ,  Krup  und  Phlegmone:  Andkal,  Precis 
d\inalomie  1829 ;  Löschnek,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  1865 ;  Steiner  u.  Nett- 
EEüTEE,  Prager  Herteljahrsschr.  1866;  Kundeat,  Gerhardt^s  Handb.  d.  Kin- 
der kr  ankh.  IF;  Seitz,  Diphtherie  u.  Krup,  Berlin  1811;  v.  Ziemssen  u.  Zen- 
KEE,  V.  Ziemssen's  Handb.  Fl/;  Cohn,  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XÄXIF; 
Sebillon,  De  la  guslrile  phlegmoneuse,  These  de  Paris  1885 ;  —  über  Sy- 
philis:    Lang,   Forles.   über  Path.  u.    Ther.  d.   Syph.   Wiesbaden  1885. 

Nach  Experimentaluntersuchungen,  welche  R.  Maiee  {Firch.  Arch. 
90.  Bd.)  an  Kaninchen  angestellt  hat,  bewirkt  längere  Zeit  fortgesetzte 
Darreichung  von  Bleiacetat  neben  degenerativen  Veränderungen  an  den 
Nervenplexus  des  Darmes  parenchymatöse  Degeneration  und  Verfettung  des 
Magen-  und   Darmepithels,    periarteriitische    Gewebsinfiltrationen,    Degene- 
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rationen  der  Muscularis  der  Arterien  und  aneurysmatische  Erweiterungen 
und  Rupturen  der  letzteren,  capilläre  Blutungen,  Venenthrombosirungen 
und  Geschwürsbildungen  in  der  Magenschleimhaut.  In  späteren  Stadien 
stellt  sich  in  der  Mucosa  eine  Bindegewebshyperplasie  ein. 

§  210.  Die  Magenschleimhaut  ist  sehr  geneigt  zu  Blutungen. 
Verletzungen  derselben  durch  verschluckte  feste  Körper  oder  Aetzgifte, 
entzündliche  Alterationen  der  Gefässwände,  ulceröse  Processe,  venöse 
Stauungen,  wie  sie  durch  verschiedene  Lebererkrankungen  im  Gebiete 
der  Pfortader  herbeigeführt  werden,  Scorbut,  gelbes  Fieber,  acute  gelbe 
Leberatrophie,  Typhus  etc.,  kurz  sowohl  locale  Läsionen,  als  auch  all- 
gemeine Infectionskrankheiten  und  Constitutionsanomalieen  und  Verän- 
derungen der  allgemeinen  Blutbeschaffenheit  können  Magenblutungen 
herbeiführen.  In  seltenen  Fällen  sind  primäre  Degenerationen  der  Ge- 
fässstämme  des  Magens  und  der  angrenzenden  Theile,  d.  h.  atheroma- 
töse  Entartung  und  Aneurysmenbildung  die  Ursache. 

Das  an  die  Oberfläche  des  Magens  austretende  Blut,  dessen  Menge 
sehr  verschieden  sein  kann,  wird  bald  braun  bis  schwarz  gefärbt,  indem 
die  Säure  des  Magens  das  Hämoglobin  in  Hämatin  verwandelt. 

Wenn  die  Blutung  aus  einem  arrodirten  oder  degenerirten  Gefäss- 
stämmchen  erfolgt,  so  ist  bei  der  Section  das  letztere  meist  ohne  be- 
sondere Schwierigkeiten  nachzuweisen.  Bei  Blutungen  aus  dem  Schleim- 
hautparenchym  ist  das  Gewebe  hämorrhagisch  infiltrirt,  roth,  braun  oder 
grauschwarz  gefärbt. 

Hämorrhagisch  infiltrirtes  Schleimhautgewebe  wird  meist  nur  un- 
vollkommen oder  gar  nicht  von  Blut  durchströmt  und  unterliegt  in 
Folge  dessen  der  verdauenden  Einwirkung  des  Magensaftes.  Durch  Zer- 
fall und  Auflösung  des  Gewebes  bildet  sich  ein  kleines  oder  grösseres 
Geschwür,  eine  hämorrhagische  Erosion. 

Hämorrhagische  Erosionen  des  Magens  heilen,  wenn  nicht  beson- 
dere Verhältnisse  vorliegen,  in  derselben  Weise  wie  in  anderen  Schleim- 
häuten. Bei  irgendwie  grösseren  Defecten  stellt  sich  eine  reactive  Ent- 
zündung ein,  der  zufolge  das  angrenzende  Gewebe  infiltrirt  wird. 
Weiterhin  bildet  sich  Granulationsgewebe  und  Bindegewebe,  welches 
sich  mit  Epithel  bedeckt.  Dasselbe  gilt  auch  für  andere  Defecte,  welche 
vielleicht  ohne  Häraorrhagie  durch  Traumen,  Aetzung  etc.  entstan- 
den sind. 

Anders  verhält  sich  die  Sache,  wenn  in  einem  Magen  besondere 
Verhältnisse  vorliegen,  welche  der  Heilung  hemmend  entgegentreten, 
wenn  entweder  Säure  in  übermässiger  Menge  vorhanden  ist,  oder  wenn 
in  dem  erodirten  Bezirk  die  Circulationsverhältnisse  aus  localer  oder 
allgemeiner  Ursache  (allgemeine  Anämie)  sich  ungünstig  gestalten.  In 
einem  solchen  Falle  genügt  das  den  Grund  des  Defectes  durchströmende 
Blut  nicht,  um  das  Gewebe  vor  der  Einwirkung  des  Magensaftes  zu 
schützen.  Derselbe  löst  die  entblössten  Gewebslagen  nach  und  nach 
auf,  es  entsteht  ein  allmählich  sich  vergrösserndes  Geschwür,  ein  Ulcus 
ex  digestione.  Seine  Entstehung  wird  am  meisten  durch  den  Eintritt 
einer  Thrombose  im  Grunde  einer  Erosion  begünstigt. 

Eine  eigenartige  Form  der  Stauungsblutung  wird  durch  die  Melaeua 
neonatorum  gebildet.  Es  ist  dies  eine  Gastro-Enterorrhagie,  eine  Blu- 
tung aus  Magen  und  Darm,  welche  sich  bei  Neugeborenen  in  den  ersten 
Lebenswochen,  am  häufigsten  am  1.  bis  3.  Tage  einstellt. 


Ulcus  rotundum. 
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Sie  kommt  sowohl  bei  kräftigen  als  bei  asphyktisch  geborenen  Kindern 
vor  und  ist  ■wahrscheinlich  durch  die  nach  der  Geburt  eintretenden  Circu- 
lationsstörungen,  bei  welchen  leicht  Stauungen  eintreten,  veranlasst.  Wird 
dabei  das  Schleimhautgewebe  blutig  infillrirt,  so  können  sich  später  Ge- 
schwüre bilden.  Am  häufigsten  geschieht  dies  im  Magen  und  im  Duode- 
num. Nach  Landau  sollen  auch  Embolieen  der  Magen-  und  Darraarterien, 
welche  von  losgelösten  Thromben  der  Nabelvene  und  des  Ductus  Botalli 
stammen,  hämorrhagische  Infarcte,  Blutungen  und  Geschwüre  des  Magens 
und  des  Duodenum  veranlassen  können. 

Lileralur  über  Melaeiia :  Buhl,  Klinik  f.  Gebvrlskunde  1864 ;  Spiegel- 
BEBG,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  II  N.  F.  1869  ;  Landau,  Heber  Melaena  d.  Neu- 
geb.  Breslau  1874;  Rehn,  Centralzeitung  f.  Kinderheilk.  1.  Jahrg.;  Weedeb- 
HöFEE,  Handb.  d.  Kinder krankk.  v.   Gerhardt  IV.  Bd. 

§  211.  Das  Ulcus  rotundum  s.  Ulcus  ex  digestione  ist 
eine  nur  dem  Magen  und  dem  Duodenum,  in  sehr  seltenen  Fällen  auch 
dem  untersten  Theile  des  Oesophagus  zukommende  Geschwürsbildung, 
welche  durch  die  digestive  Wirkung  des  Magensaftes  (§  211)  entsteht 
und  eine  local  fortschreitende  Gewebsnekrose  mit  nachfolgender  Auflö- 
sung darstellt. 

Ein  ausgebildetes  Ulcus  rotundum  (Fig.  225)  hat  einen  Durchmesser 
von  etwa  1 — 6  Ctm.  und  besitzt  eine  flach  trichterförmige  Gestalt,  indem 


Fig.   225.     Ulcus  ventriculi  rotundum.     In  natürlicher  Grösse. 


der  Substanzverlust  in  der  Mucosa  grösser  ist  als  in  den  oberen  Schich- 
ten der  Muscularis,  und  dieser  wieder  grösser  als  in  den  tieferen  Schich- 
ten. An  der  Grenze  von  Submucosa  und  Muscularis  kann  man  meist 
eine  Terrasse  unterscheiden. 

Bei  älteren  Geschwüren  verliert  sich  dieses  Verhältniss  oft  wieder, 
indem  der  Substanzverlust  in  der  Muscularis  und  der  Serosa  ebenso 
gross  wird  wie  in  der  Schleimhaut.  Der  Breitendurchmesser  solcher 
Geschwüre  kann  8-12  Ctm.  und  mehr  betragen. 

Hat  das  Geschwür,  was  nicht  selten  geschieht,  die  ganze  Wandung 
durchbrochen,  so  findet  man  meist  die  benachbarten  Theile,  z.  B.  das 
Pankreas  oder  die  Leber,  mit  dem  Magen  durch  Adhäsionen  fest  ver- 
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wachsen,  so  dass  die  genannten  Organe  den  Grund  des  Defectes  bilden. 
Der  Defect  ist  alsdann  oft  kesselförniig,  d.  h.  das  Loch  in  der  Magen- 
Avand  bildet  den  Eingang  in  eine  durch  die  angrenzenden  Organe  ge- 
bildete Höhle. 

Die  Ränder  des  Geschwürs  sind  meist  glatt  und  nicht  verdickt  oder 
nur  leicht  geschwellt.  Bei  grossen  Geschwüren  ist  die  Muscularis  an  die 
Schleimhaut  herangezogen  und  unter  die  Schleimhaut  hineingekrümmt. 
Von  der  Mucosa  aus  entwickeln  sich  häufig  atypische  Epithelwucheruugen 
(Hauser).  Dem  Zerfall  geht  meistens  eine  erhebliche  zellige  Infiltration 
nicht  voran.  Die  entzündlichen  Processe,  die  zur  Verwachsung  des 
Magens  mit  den  Nachbarorganen  und  zur  Verdickung  der  Serosa  führen, 
treten  erst  secundär  zu  dem  progressiven  Zerfall  hinzu. 

Die  erste  Entstehungsursache  eines  Ulcus  rotundum  kann 
jede  Schädlichkeit  bilden,  welche  an  irgend  einer  Stelle  des  Magens 
eine  erhebliche  Gewebsläsion  setzt  und  dadurch  dem  Magensaft  einen 
gewissen  Angrifi'spunkt  verschafft.  Wohl  am  häufigsten  dürften  indessen 
venöse  Stauungen,  Hämorrhagieen,  arterielle  Anämie  (Embolie,  Arterien- 
krampf, Arteriosclerose)  die  erste  Entstehung  veranlassen.  In  anderen 
Phallen  mögen  Traumen  oder  Aetzungen  den  Anfang  bilden. 

Das  Magengeschwür  hat  einen  chronischen  Verlauf.  Seine  erste 
Entwickelung  geschieht  indessen  jedenfalls  ziemlich  rasch.  Nach  Haut- 
verbrennung z.  B.  entstehen  solche  Magen  und  Duodenalgeschwüre  sehr 
acut,  wahrscheinlich  in  Folge  einer  durch  zerfallende  Blutmassen  be- 
wirkten Gefässverstopfung. 

Die  Geschwüre  sitzen  zumeist  in  der  Nähe  der  kleinen  Curvatur, 
mit  Vorliebe  auch  am  Pylorus,  sodann  im  Duodenum. 

Ein  einmal  entstandenes  Ulcus  kann,  soforn  es  nicht  bereits  eine 
gewisse  Grösse  überschritten  hat,  heilen,  sobald  am  Rande  und  im 
Grunde  desselben  eine  gute  Circulation  sich  einstellt,  welche  das  Ge- 
webe hinlänglich  alkalisirt  und  die  Bildung  von  Granulations-  und  Nar- 
bengewebe ermöglicht. 

Kleine  Geschwüre  heilen,  ohne  erhebliche  Narben  zu  hinterlassen. 
Als  Residuen  grösserer  abgeheilter  Geschwüre  dagegen  findet  man 
strahlige  Narben,  welche  ziemlich  bedeutende  Difformirungen  des 
Magens  herbeiführen  können.  Sitzt  die  Narbe  in  der  Nähe  des  Pylo- 
rus, so  kann  durch  die  Narbenretraction  Stenose  des  Ostium  pylori 
entstehen. 

Eine  erhebliche  Gefahr  für  den  Träger  bilden  die  Blutungen, 
die  durch  Arrosion  kleinerer  oder  grösserer  Arterien  innerhalb  des 
Ulcus  entstehen.  Sie  können  sich  öfters  wiederholen  und  Anämie  her- 
beiführen, oder  durch  ihre  Massenhaftigkeit  sofort  den  Tod  nach  sich 
ziehen.  Bei  der  Section  findet  man  daher  nicht  selten  im  Grunde  von 
Geschwüren  theils  verschlossene  Gefässstümpfe,  theils  eröffnete  Gefässe, 
aus  denen  das  Blut  sich  ergossen  hatte.  Mitunter  wird  ein  grösseres 
Gefäss,  z.  B.  eine  Arteria  coronaria  oder  die   Arteria  lienalis    arrodirt. 

Eine  weitere  grosse  Gefahr  bildet  der  Durchbruch  nach  der 
Bauchhöhle,  welcher  sowohl  dann  eintreten  kann,  wenn  der  Magen 
eine  Verwachsung  mit  der  Nachbarschaft  noch  nicht  eingegangen  hat, 
als  auch  dann,  wenn  eine  solche  bereits  eingetreten  ist.  La  letzterem 
Falle  reisst  der  Magen  von  der  Anheftungsstelle  ab,  und  der  Inhalt  er- 
giesst  sich  in  die  Bauchhöhle  und  verursacht  heftige  Entzündungen. 

Die  Organe,  welche  an  den  Geschwürsgrund  angelöthet  werden, 
z.  B.  das  Pankreas  oder  die  Leber,   zeigen  [an  der  betreffenden   Stelle 
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bindegewebige  Verdickungen.  Es  hindert  dies  indessen  niclit,  dass  mit- 
unter ituch  ein  Durchbiudi  nach  diesem  Theile  eintritt,  so  dass  in  dem 
Parenchyni  der  betreiTenden  Organe  Abcesse  sich  i)ilden.  Ab  und  zu 
verwächst  der  Magen  mit  dem  Duodenum  oder  (Unn  Colon  transversum. 
Kommt  es  in  diesen  Fallen  zum  Duichbruch,  so  bilden  sich  Fistelgilnge 
zwischen  den  genannten  Darmabschnitten  und  dem  Magen.  In  ähnlicher 
Weise  treten  auch  Perforationen  in  die  Pleura-  und  PericardiaUuihle 
ein,  welche  in  letzterem  Falle  sogar  einen  vollkommenen  Durclibruch 
einer  Herzwand  herbeiführen  können. 

Lileruliir  über  Ulcus  rotiiitdiim  veniriculi:  Mülleb,  Die  cnriosiven  Ge- 
schwüre im  Magen  und  Darmkanal,  Erlangen  186U ;  Viechow,  sein  Arcli. 
J.  Bd.  ;  Klebs,  Handbuch  der  palhol.  Anat.  1.  Bd.  ;  v.  Ziemssen,  Sammlung 
kl  in.  Vor  trage  Nr.  5;  Gerhardt,  Wiener  med.  Presse.  18b'8 ;  Böttcheb, 
Üurpaler  med.  Zeilschr.  1874;  Hauseb,  Das  chronische  Magengeschwür, 
Leipzig  1883;  Wiktokowsky  ,  Virch.  Arch.  04.  Bd.  und  Centralbl.  f.  d. 
med.  fi'iss.  1884;  Quincke  und  Dättwylee,  Mitteil.  d.  Vereins  schleswig- 
holsteiner  Aerzte  1880;  Silbekmann,  Experimentelles  und  h'linisches  zur 
Lehre  v.    Ulcus  ventriculi  rotundum ,   D.  med.  Wochenschrift  1888. 


4.    Die  Geschwülste  des  Magens. 

§  212.  Der  Krel)s,  die  weitaus  wichtigste  und  häufigste  Geschwulst 
des  Magens,  geht  von  der  Mucosa  aus  (Fig.  226  a),  breitet  sich  aber 
sehr  bald  in  der  Submucosa  (&)  aus,  so  dass  oft  die  grosse  Hauptmasse 
des  Tumors  unter  der  Mucosa  in  der  Submucosa  steckt.  Von  da  greift 
die  krebsige  Infiltra- 
tion auf  die  Muscu- 
laris  (c)  und  die  Se- 
rosa (d)  über. 

In  der  Serosa  ver- 
breitet sich  der  Krebs 
meist  in  Form  dis- 
kreter Knötchen  und 
Knoten,  welche  äus- 
serlich  sichtbar  sind 
und  dem  Verlauf  der 
Lyraphgefässe  folgen. 
Weiterhin  kann  er 
auch  in  die  venöse  _ 
Blutbahn  einbrechen,     "1^^^^^  ' -^ 

so  dass  carcinomatöse  — -^^  .    "iL, 

Thromben   entstehen,      (  ^        ^     _     '_  "'^        ä- 

welche  an  der  Aussen-  ^^ 

fläche    des    Magens, 

namentlich     in    [der 

Pars    pylorica    Züge 

flacher  Knoten  bilden.  _^ 

Frühzeitig  vergrös-    d  \  -^i^^^^^^^§;^^^^^|Ä  -X 

Fig.  226.  Adenoma  destruens  ventriculi  (schematisirt).  a  Alucosa.  b  Sub- 
mucosa. c  Muscularis.  d  Serosa,  e  Neubildung.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  25. 
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Sern  sich  auch  die  hinter  der  kleinen  Curvatur  gelegenen  Lymphdrüsen 
und  wandeln  sich  nicht  selten  in  grosse  Krebsknoten  um.  Ebenso  kann 
der  Process  auch  auf  das  Netz  übergreifen  und  hier  zu  diffuser  Ge- 
websverdickung  und  zur  Bildung  massenhafter  Knoten  führen.  In  an- 
deren Fällen  treten  allgemeine  Bauchfell-,  Leber-,  Lungenmetastasen  etc. 
auf.  Am  häufigsten  sind  die  Lebermetastasen,  welche  durch  die  Pfort- 
aderäste vermittelt  werden. 

Der  Magenkrebs  tritt  am  häufigsten  in  Form  erhabener,  fungöser, 
weicher  Tumoren  in  der  Pars  pylorica  und  an  der  kleinen  Curvatur 
(Fig.  227)  auf,  seltener  bilden   sich   Tumoren  im  Fundus  oder  an  der 


Fig.   227.     Fungöses    Carcinom    des  Magens    in  der  Nähe  des  Pylorus.     um 
4  verkleinert. 


Cardia  oder  diffus  ausgebreitete  Infiltrationen.  Hat  die  in  das  Lumen 
des  Magens  prominirende  Neubildung  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so 
pflegt  in  den  centralen  Theileu  ein  nekrotischer  Zerfall  einzutreten;  es 
bildet  sich  ein  Krebsgeschwür  (Fig.  228  &),  welches  sich  vor  anderen 
Geschwüren  meist  durch  wallartig  aufgeworfene  Ränder  auszeichnet. 
Der  Grund  des  Geschwüres  wird  meistens  von  der  Submucosa  gebildet, 
welche  entweder  durch  krebsige  Infiltration  oder  durch  fibröse  Hyper- 
plasie verdickt  ist. 

Sehr  häufig  ist  auch  das  Bindegewebe  der  Muscularis  und  der 
Serosa  in  grosser  Ausdehnung  hyperplasirt,  oder  auch  krebsig  infiltrit, 
so  dass  die  ganze  Pars  pylorica  verhärtet  und  verdickt  ist  (Fig.  228  h). 

Nicht  selten  zerfällt  die  Neubildung  an  der  Innenfläche  des  Magens 


Carciuom. 
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Fig.  228.  Carcinomatöse  Stenose  der  Pars  pylorica  des  Magens. 
a  Pylorus.  b  Krebsiges  Geschwür,  in  dessen  Grund  die  Magenwand  verdickt  und  ver- 
härtet ist.     Um  ^  verkleinert. 

ganz,  SO  dass  die  Geschwürsfläche  vollkommen  glatt  wird.  Ist  in  einem 
solchen  Falle  die  Submucosa,  die  Muscularis  und  die  Serosa  nicht  sicht- 
bar von  Krebszellennestern  durchsetzt,  sondern  nur  durch  Bindegewebs- 
hyperplasie  verhärtet,  so  macht  die  ganze  Affection  den  Eindruck  einer 
gutartigen  fibrösen  Induration.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  selbst 
die  mikroskopische  Untersuchung  nirgends  Krebszellenherde  mehr  nach- 
zuweisen vermag,  so  dass  lediglich  aus  etwa  vorhandenen  Metastasen  zu 
ersehen  ist,  dass  es  sich  um  eine  krebsige  Affection  handelt. 

Nach  dem  histologischen  Bau  kann  man  im  Magen  fünf  Haupt- 
formen des  Carcinoms  unterscheiden 

1)  Das  Carcinoma  medulläre  (Fig.  227)  bildet  schwammige, 
weiche  Knoten  oder  wulstige,  beetartige  Erhebungen,  meist  im  Pylorus- 
theil  des  Magens.  Durch  Zerfall  der  centralen  Theile  entstehen  Ge- 
schwüre mit  wulstigen  aufgeworfenen,  markweissen  Rändern.  Die  Ge- 
schwulst entwickelt  sich  aus  den  Magendrüsen.  Histologisch  ist  sie 
durch  eine  äusserst  reiche  Zahl  von  Krebszellennestern  bei  gering  ent- 
wickeltem Stroma  ausgezeichnet.  Unter  der  zerfallenden  Neubildung 
kommt  es  sehr  häufig  zu  fibröser  Induration  oder  zu  krebsiger  Infil- 
tration der  Magenhäute.     Metastasen  sind  häufig. 

2)  Das  Adenoma  destruens  (Adenocar cinoma,  Epithe- 
lioma) bildet  ebenfalls  weiche,  knotige  Tumoren,  die  später  zu  Ge- 
schwüren werden.  Die  Neubildung  ist  histologisch  durch  schlauchför- 
migen Drüsen  ähnliche  Gebilde   (Fig.  226  e)  ausgezeichnet,  doch  geht 


524  Darm. 

in  einem  Theil  der  Geschwulst  der  Drüsencharacter  mehr  oder  weniger 
verloren,  indem  aus  den  schlauchförmigen  Bildungen  grössere  Zellnester 
entstehen,  welche  nur  am  Rande  Cylinderepithel,  im  Innern  dagegen 
polymorphe  Krebszellen  enthalten.  Das  Stroma  ist  schwach  entwickelt, 
oft  kleinzeüig  infiltrirt. 

Auch  bei  diesem  Krebs  kommt  nach  Zerfall  der  Neubildung  Ver- 
härtung des  Geschwürgrundes  durch  krebsige  Infiltration  sowie  durch 
Bindegewebshyperplasie  sehr  gewöhnHch  vor. 

3)  Das  Carcinoma  fibrosum  oder  der  Skirrh  des  Magens 
präsentirt  sich  in  Form  einer  vornehmlich  die  Pars  pylorica  betreffen- 
den diffusen  Verdickung  und  Verhärtung  der  Magenwände  (Fig.  228). 
Das  Pylorusostium  ist  dabei  mehr  oder  weniger  verengt.  Die  Innen- 
fläche der  verhärteten  Partie  ist  theils  von  verdickter  Schleimhaut  be- 
deckt, theils  liegt  derbes,  der  verdickten  Submucosa  angehörendes  Binde- 
gewebe zu  Tage.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  meist  die  einzelnen  Häute 
noch  erkennbar,  aber  durch  Bindegewebshyperplasie  stark  verdickt. 

Was  man  Skirrh  nennt,  ist  sehr  wahrscheinlich  nur  eine  theils 
krebsige,  theils  fibröse  Verhärtung  der  Magenwände,  die  sich  secundär 
nach  dem  Zerfall  eines  weichen  Carcinoms  gebildet  hat. 

4)  Das  Carcinoma  colloides  s.  gelatin  osum  erscheint  theils 
in  Form  knotiger  Tumoren,  theils  als  diffus  ausgebreitete  Infiltration 
der  Magenwand.  In  beiden  Fällen  enthält  die  Neubildung  gallertig 
durchscheinende  Herde  oder  besteht  nahezu  ganz  aus  gallertigem  Ge- 
webe. Zuweilen  verbreitet  sich  die  Geschwulst  auch  auf  das  Perito- 
neum und  bildet  hier  in  kurzer  Zeit  umfangreiche,  gallertig  durch- 
scheinende,  mehr   oder  weniger  reichlich  vascularisirte  Gewebsmassen. 

Die  Gallertmasse  entsteht  theils  aus  den  Krebszellen  selbst,  theils 
aus  dem  bindegewebigen  Stroma. 

Die  Gallertkrebse  des  Magens  treten  oft  schon  in  sehr  frühem 
Lebensalter  auf,  während  die  andern  Carcinome  erst  in  höherem  Alter 
sich  zu  entwickeln  pflegen. 

5)  Plattenepithelkrebse  kommen  im  Magen  nur  sehr  selten 
vor  und  haben  ihren  Sitz  an  der  Cardia  und  deren  Umgebung. 

Die  Bindesubstanzgescliwülste  spielen  unter  den  Magentumoren 
eine  sehr  unbedeutende  Rolle.  In  seltenen  Fällen  kommen  knotenför- 
mige Sarcome,  Lipome,  Fibrome  und  Myome  zur  Beobachtung,  die  meist 
nach  innen,  selten  nach  aussen  vorragen. 


Vll.  Die  krankhaften  Veränderungen  des  Dünndarmes  und 

des  Dickdarmes. 

1.    Einleitende  Bemerkungen,    Hyperämie,  Blutungen 
und  Degenerationen. 

§  213.  Unterhalb  des  Magens  beginnt  jener  Theil  des  Darmtrac- 
tus,  innerhalb  welches  hauptsächlich  die  resorbirbaren  Substanzen  zur 
Aufnahme  in  die  Blut-  und  Lymphgefässe  gelangen. 

Besondere  Drüsenformationen  finden  sich  im  Dünn-  und  Dickdarm 
nicht  mehr  vor,  und  dementsprechend  wird  auch  kein  specifisches  Secret 
von  Seiten  der  Schleimhaut  geliefert.  Dagegen  ist-  durchgehends  behufs 
Erleichterung  der  Aufnahme  von  Substanzen  für  möglichst  ausgibige 
Vergrösserung  der  Oberfläche  gesorgt,  indem  die  Schleimhaut  sowohl 
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Falten  und  Zotten  als  auch  sclilauchfönuige  Vertiefungen  in  Menge 
bildet. 

Die  Epitheldecke  besteht  durchgehends  nur  aus  einer  einfachen 
Lage  cylindrischer  Zellen,  und  Blut-  und  Lymphgefässe  treten  bis  an 
die  Basis  der  Epitheldecke  heran. 

Das  im  Allgemeinen  schon  sehr  lockere  Bindegewebe  der  Mucosa 
und  Suljmucosa  lockert  sich  an  zahlreichen  Stellen  noch  melir  auf  und 
bildet  durch  Aufnahme  von  lymphatischen  Zellen  in  die  Itäume  seines 
Maschenwerks  lymphadenoides  Gewelje,  welches  theils  in  einzelliegen- 
den kleinen  Knötchen,  den  Solitärfollikeln,  theils  in  Haufen  von  Knöt- 
chen, den  Peyer'schen  Plaques,  auftritt. 

Die  meisten  Erkrankungen  des  Darmes  entstehen  durch  schäd- 
liche Eiiiwirkuiigcii  der  Barmcontenta.  Schon  stagiiirender  Darm- 
inhalt, der  seine  chemisch-physicalische  Beschaffenheit  ändert,  gibt  nicht 
selten  Veranlassung  zu  verschiedenen  krankhaften  Processen.  In  anderen 
Fällen  müssen  wir  annehmen,  dass  es  per  os  eingeführte  specifisch 
wirksame  Substanzen  sind,  welche  die  ganze  Atfection  veranlassen.  Bei 
manchen  derselben  vermuthen  wir,  dass  es  specifische  Spaltpilze  seien, 
und  bei  einigen  Erkrankungen  sind  dieselben  auch  nachgewiesen. 

Coiigestive  und  Stauuiigshypcräinieeii  kommen  im  Darmrohr  sehr 
häufig  vor,  erstere  namentlich  nach  Reizungen  des  Darmrohres,  zum 
Theil  indessen  auch  durch  andere  Einwirkungen  auf  das  Nervensystem, 
letztere  namentlich  bei  Leberleiden,  bei  ungenügend  compensirten  Herz- 
fehlern, bei  rechtsseitigen  pleuritischen  Exsudaten,  Lungenverödungen, 
Lungenemphysem  und  bei  Verstopfung  von  Aesten  der  mesenterialen 
Arterien. 

Von  Oedemeii  kommen  sowohl  Stauungsödeme  als  cachektische  und 
entzündliche  vor,  welche  alle  vornehmlich  durch  eine  Schwellung  des 
submucösen  Gewebes  characterisirt  sind. 

Blutungen  treten  am  häufigsten  bei  Entzündungen  und  hochgra- 
digen Stauungen  auf,  können  aber  auch  bei  Blutveränderungen  und  bei 
neuroparalytischen  und  neurotischen  Congestionen  sich  einstellen  und  es 
können  die  Letzteren  unter  Umständen  so  bedeutend  werden,  dass  der 
Tod  durch  Verblutung  erfolgt.  So  können  z.  B.  vicariirende  Menstrual- 
blutungen  aus  dem  Darm  tödtlich  werden. 

Ebenso  kommen  auch  schwere  Darmblutungen  bei  hämorrhagischer 
Diathese  vor. 

Am  Orte  der  Blutung  ist,  falls  es  sich  nicht  um  Ruptur  eines 
grösseren  Gelasses  in  einem  Geschwür,  sondern  um  parenchymatöse 
Blutungen  handelt,  das  Gewebe  blutig  infiltrirt.  Meist  sind  besonders 
die  Kämme  der  Zotten  von  Blut  durchsetzt,  roth  oder  schwarzroth 
gefärbt. 

Bei  ungenügender  arterieller  Blutzufuhr  nach  embolischer  Ver- 
stopfung von  Aesten  der  mesenterialen  Arterien  können  sich  hämor- 
rhagische Infarcirungen  der  ganzen  Darm  wand  und  weiterhin 
brandige  Nekrose  derselben  einstellen.  Aehnliche  Veränderungen  kön- 
nen auch  hochgradige  locale  Stauungen ,  wie  sie  in  vorgefallenen  und 
eingeklemmten  Darmstücken  oder  bei  Intussusception  des  Darmes  vor- 
kommen, zur  Folge  haben. 

Schleimhautblutungen  hinterlassen  eine  schiefrige  Pigmenti- 
rung,  welche  erst  nach  längerer  Zeit  wieder  schwindet.  Nach  dichter 
hämorrhagischer  Infiltration  der  Schleimhaut  können  sich  durch  Ge- 
websnekrose  und  Gewebszerfall  umschriebene  Geschwüre  bilden. 
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Von  degeneiativen  Veränderungen  kommen  im  Darm  am  häufig- 
sten abnorme  Verschleimungen  (bei  Katarrhen)  und  Verfettungen  des 
Epithels,   sowie  Amyloiden tartung  des  Bindegewebes  und  der  Ge- 

fässe  der  Mucosa  und  der  Submucosa  vor. 

Neben  den  Schleimhauterkrankungen  begegnet  man  im  Darmtractus 
sehr  oft  auch  Veränderungen,  welche  denselben  als  Gan- 
zes betreffen.  Da  der  Darm  ein  frei  in  der  Bauchhöhle  liegendes 
bewegliches  Rohr  ist,  so  kommt  es  sehr  häufig  zu  Lagerungsverände- 
rungen ganzer  Abschnitte  oder  einzelner  Theile  gegeneinander,  welche 
sowohl  für  die  Function,  als  auch  für  die  Erlialtung  der  Integrität 
seiner  Structur  von  nachtheiligem  Einfluss  sein  können. 

Die  Muscularis  des  Darmes  zeigt  nur  selten  auffällige  Verände- 
rungen, doch  können  sich  in  den  Muskelzellen  verschiedene  Degene- 
rationen einstellen,  so  namentlich  fettige  Degeneration  (Wagner), 
hyaline  Degeneration  mit  Bildung  hyaliner  Schollen  (Beneke)  und 
Pigmententartung  (Scheimpflug).  Nach  Nothnagel  kommt  auch 
eine  angeborene  Atrophie,  eine  Hypoplasie  der  Darmmuskulatur 
vor.  Bei  Infectionskrankheiten ,  Intoxicationen ,  bei  allgemeinen  Ernäh- 
rungsstörungen und  bei  Erkrankungen  des  Centralnervensystems  schei- 
nen sich  nach  Untersuchungen  von  Scheimpflug,  Blaschko  und  Sasaki 
Degenerationen  an  den  nervösen  Apparaten  des  Darmes  einstellen  zu 
können. 

Lileralur  über  Veränderungen  der  Muscularis  und  des  JSeivenplexus : 
Blaschko,  Virch.  Jreh.  94.  Bd.;  Sasaki,  ib.  97.  Bd.  1884;  Scheimpflug, 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.  IX;  Jükgens,  ßeri.  kl.  JVochenschr.  1882;  Noth- 
nagel, Beilr.  z.  Phys.  u.  Path.  d.  Darmes,  Berlin  1884;  Wagnee,  Jrch. 
d.  Hcilk.  II;  Beneke,    Kirch.  Arch.  99.  Bd. 


2.    Die  Missbildungen  und  angeborenen  Lageverände- 
rungen des  Darmcanals. 

§  214.  Totaler  Mangel  sowie  grössere  Defecte  des  Darmrohres 
kommen  nur  bei  hochgradiger  sonstiger  Missbildung  (Acardiacus)  vor. 
Etwas  häufiger  sind  kleine  Defecte,  Verengerungen  und  Olblitera- 
tionen  und  Divertikel. 

Am  häufigsten  kommen  Störungen  der  Entwickelung  des  Afters 
vor.  Zunächst  kann  hier  eine  AUantoiskloake  bestehen  bleiben ,  d.  h. 
es  besitzt  das  neugeborene  Kind  noch  eine  Kloake,  in  welche  Harn- 
blase und  Darmrohr  münden.  Oft  ist  dabei  die  Blase  gespalten  und 
der  Dickdarm  defect,  so  dass  das  Ileum  in  die  Kloake  einmündet.  Bei 
minder  hochgradiger  Hemmung  ist  nur  die  Trennung  des  Enddarmes 
vom  Sinus  urogenitalis ,  d.  h.  von  den  Geschlechts-  und  Nierenausfüh- 
rungsgängen unvollkommen.  Da  gleichzeitig  die  anale  Darmöfinung, 
die  durch  Einstülpung  von  aussen  entsteht,  fehlt,  so  bezeichnet  man 
den  Zustand  als  Atresia  ani  und  unterscheidet,  je  nachdem  der  Darm 
mit  der  Blase  oder  der  Urethra  oder  der  Scheide  zusammenhängt,  eine 
Atresia  ani  vesicalis,  urethralis  und  vaginalis. 

Ist  das  Rectum  vollständig  vom  Sinus  urogenitalis  abgelöst,  aber 
gleichwohl  nicht  mit  der  Aftereinstülpung  im  Zusammenhang,  so  be- 
zeichnet man  die  Missbilduug  als  Atresia  anisimplex.  Das  Rectum 
ist  dabei  oft  mangelhaft  gebildet. 
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Weit  seltener  als  diese  Verscbliessungen  des  Afterendes  kounnen 
Scheidcwandbilduiigcn  in  der  Coiitijiuität  des  Darmes  vor. 

Nicht  selten  ist  dagegen  eine  abnorme  Kürze  oder  eine  abnorme 
Länge  des  Darmkanales. 

Eine  häufige  Missbildung  ist  das  Meckel'sche  Darmdivertikel,  d.  h. 
ein  dem  Dünndarm  etwa  einen  Meter  oberhalb  der  Ileocoecalklappe  auf- 
sitzendes, meist  cylindrisches ,  nicht  selten  am  Ende  etwas  erweitertes 
Anhängsel,  das  als  ein  persistirender  Rest  des  Ductus  omphalo-raesen- 
tericus  (vergl.  d.  allg.  Theil)  anzusehen  ist.  In  selten  Fällen  ist  dasselbe 
durch  einen  Strang  mit  dem  Nabel  verbunden ,  noch  seltener  mündet 
es  unter  dem  Nabel  nach  aussen.  Der  Bau  dieses  Divertikels  ist  der 
nämliche  wie  derjenige  des  Dünndarms. 

Andere  Diyertikel  und  Erweiterungen  des  Darmes  werden  na- 
mentlich am  Dickdarm  beobachtet  und  können  durch  Kothansammlung 
eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen. 

Sind  irgendwo  in  den  Bauchdecken  Spaltbildungen  vorhanden,  oder 
besitzt  die  Peritonealhöhle  abnorme  Ausstülpungen,  so  lagern  sich  sehr 
gewöhnlich  Darmschlingen  in  diese  Oeffnungen  ein. 

Lagert  sich  ein  Darmstück  in  eine  Peritonealausstülpung,  so  wird 
dies  als  Hernie  (§215)  bezeichnet,  tritt  es  dagegen  durch  einen  Defect 
nach  aussen,  als  Prolaps. 

Auch  innerhalb  der  Bauchhöhle  zeigt  der  Darm  sehr  häufig  eine 
abnorme  Lage,  gleichzeitig  oft  verbunden  mit  einer  abnormen  Kürze 
oder  Länge  einzelner  Abschnitte.  Am  leichtesten  lassen  sich  diese  Ab- 
weichungen der  Lage  am  Dickdarm,  der  an  bestimmten  Stellen  fixirt 
ist,  nachweisen.  Sehr  schwankend  ist  z.  B.  die  Lage  des  Coecum,  das 
bald  unterhalb  der  Linea  innominata,  bald  oberhalb  derselben  liegt. 
Ferner  ist  sowohl  die  Flexura  hepatica  als  auch  die  Flexura  lienalis 
bald  höher,  bald  tiefer  gelegen.  Sehr  wechselnd  ist  die  Länge  des  S. 
romanum  und  des  Colon  transversum.  Letzteres  kann  unter  Umständen 
nahezu  ganz  fehlen,  indem  das  Colon  descendens  dicht  neben  dem  Colon 
ascendens  auf  der  rechten  Körperhälfte  hinunter  steigt  etc. 

Als  besondere,  mit  einer  Missbildung  des  Darmes  zusammenhängende 
Bildungen  verdienen  die  Enterokystome  (Roth,  Virch.  Jrch.  86.  Bd.) 
Erwähnung.  Es  sind  dies  congenitale,  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Säcke,  deren 
Wand  die  Structur  des  Darmcanales  besitzt.  Nach,  ihrer  Genese  kann  man 
(Eoth)  2  Formen  unterscheiden  : 

1)  Cystische  Säcke,  welche  durch  Verschliessung  eines  normal  ange- 
legten Darmes  entstehen. 

2)  Cysten,  welche  auf  eine  regelmässige  Entwickelung  des  Darmrohres 
zurückzuführen  sind.  Die  überschüssigen  und  cystisch  entarteten  Darm- 
stücke gehören  entweder  einem  rudimentären  Zwilling  an,  oder  entstehen 
aus  missbildeten  Stellen  des  Darmrohres ,  am  häufigsten  aus  dem  Meckel'- 
schen  Divertikel.  Sie  können  bei  Zunahme  ihrer  Grösse  durch  Sekretan- 
sammlung von  ihrem  Mutterboden  verschoben  werden. 

Literatur:  Leichtenstekn  ,  ^tresia  des  Darmes,  v.  Ziemsseti  s  Hand- 
buch FlI ;  Eppingek,  Jtresia  ani,  Prag.  med.  tVochenschr.  1880;  Geawitz, 
Schleimhäutige  Scheidewände  und  Darmdivertikel ,  Virch.  Arch.  68.  Bd.  ; 
FüTTEEEK,  Erweiterung  der  Flexura  sigmoidea ,  Virch.  Arch.  106.  Bd.; 
Gäbtnee,  Jtresie  des  Darmes,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XX  1883;  Demke, 
XXII.  Bericht  über  die  Thätigkeit  des  Jenner''schen  Kinderspitals ,  Bern 
1885. 
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3.    Erworbene   Form-    und  Lageveränderungen. 

§  215.  Als  Hernie  oder  Eingeweidebrucli  bezeichnet  man  den 
Austritt  eines  Baucbeingeweides  aus  der  Bauchhöhle  nach  aussen  oder 
nach  einer  anderen  Körperhöhle. 

Bei  den  äusseren  Brüchen  (Fig.  229)  treten  vom  Bauchfell  be- 
deckte Eingeweide  durch  einen  physiologischen  aber  pathologisch  erwei- 
terten oder  durch  einen  pathologischer  Weise  gebildeten  ISpalt  in  die 
nach  aussen  vom  Bauchfell  gelegenen  Gewebe  und  drängen  weiterhin 
auch  die  äussere  Haut  vor  sich  her. 

Das  austretende  Eingeweide  (c)  liegt  danach  in  einer  Peritoneal- 
ausstülpung  (d),  und  diese  ist  der  Bruchsack,  Derselbe  fehlt  nur  dann, 
wenn  er  durch  ein  Trauma  zerreisst  oder  wenn  extraperitoneal  gelegene 
Theile  eines  Eingeweides  (Coecum,  Harnblase)  durch  eine  Oeffnung  der 
Fascien  und  Muskeln  des  Bauches  vortreten. 

Die  mit  dem  Bruchsack  sich  vorstülpenden  Gewebe  bezeichnet  man 
als  acccssorische  Hüllen  des  Bruchsackes.  Die  innerste  Lage  der- 
selben besteht  aus  dem  subserösen  Zellgewebe,  das  meist  verdickt  ist 
(Fascia  peritonei).  Bei  Schenkel-  und  Leistenhernien  folgt  darauf  noch 
die  Fascia  propria,  welche  sich  vom  äusseren  Rande  der  Bruchpforte 
aus  bildet. 

Im  ersten  Beginn  ist  die  Peritonealausstülpung  muldenförmig;  ein 
ausgebildeter  Bruchsack  ist  im  Grossen  und  Ganzen  beuteiförmig.  Die 
Stelle,  an  welcher  der  Beutel  durch  die  Fascien  und  Muskeln  hindurch 
nach  aussen  tritt,  bezeichnet  man  als  die  Bruchpforte,  den  in  letzterer 
gelegenen  Theil  des  Bruchsackes  als  Bruchsackhals.  Am  Eintritt  in 
die  Bruchpforte  bildet  das  Peritoneum  radiär  von  der  Oeffnung  aus- 
gehende Falten. 

Der  Inhalt  eines  Bruches  wird  durch  die  verschiedenen  Einge- 
weide des  Bauches  gebildet.  Am  häufigsten  tritt  ein  Netz-  oder  Dünn- 
d armstück  {a.b)  in  den  Bruchsack  ein,  seltener  schon  das  Coecum  und 
der  Dickdarm,  noch  seltener  andere  Eingeweide,  wie  die  Ovarien,  die 
Harnblase,  der  Magen,  die  Leber  etc.  In  sehr  grossen  Brüchen,  wie  sie 
namentlich  in  der  Inguinalgegend  vorkommen,  kann  ein  grosser  Theil 
der  Unterleibseingeweide,  namentlich  des  Darmes,  enthalten  sein.  Ist 
nur  ein  Wandtheil  eines  Darmstückes  oder  ein  Meckel'sches  Divertikel 
in  einen  Bruchsack  eingetreten,  so  spricht  man  von  einer  Littre'schen 
Hernie. 

Bei  einer  grossen  Anzahl  von  Hernien  ist  der  Bruchsack  präfor- 
mirt.  So  können  z.  B.  Leistenbrüche  durch  Eintritt  von  Eingeweiden 
in  den  offen  gebliebenen  Vaginalfortsatz  entstehen.  Es  gilt  dies  nament- 
lich für  die  bei  Kindern  auftretenden  Leistenhernien. 

Andere  Hernien  entstehen  dadurch,  dass  auf  das  Peritoneum  ein 
Zug  von  aussen  ausgeübt  wird.  So  kann  z.  B.  ein  Lipom,  welches 
sich  im  Septum  crurale  entwickelt  und  bei  seinem  Wachsthum  mehr  nach 
aussen  tritt,  einen  Zug  auf  das  Peritoneum  ausüben,  sofern  es  mit  dem- 
selben fester  verbunden  ist.  Aehnliches  beobachtet  man  bei  Nabel- 
brüchen. Endlich  kann  auch  eine  locale  Veränderung  des  Widerstandes 
der  Bauchdecken,  ein  Auseinanderweichen  der  Muskeln  und  Fascien, 
eine  Erschlaffung  des  Peritoneums  Veranlassung  dazu  werden,  dass 
unter  den  Einwirkungen  des  exspiratorischen  Druckes  das  Peritoneum 
sich  ausstülpt. 


Aeussere  Hernien. 
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Fig.  229.     Hernia    foraminls    ovalis    Incäreerata.      a    Eintretende    Darm- 
schlinge,    h  Austretende  Darmschlinge,    c  Im  Bruchsack  liegendes  Darmstück,    d  Bruchsack, 

Man  unterscheidet  folgende  Formen    äusserer    Hernien: 

1)  Hernia  inguinalis,  die  Leistenhernie.  Sie  hat  ihren 
Sitz  in  der  Tnguinalgegend  und  entsteht  entweder  durch  Offenbleiben  des 
Processus  vaginalis  peritonei  nach  dem  Descensus  testiculorum  oder  durch 
secundäre  Ausbuchtung  des  Peritoneum  in  den  Leistencanal. 

Je  nachdem  die  Ausstülpung  yon  der  Fovea  inguinalis  externa  oder 
interna  ausgeht,  unterscheidet  man  äussere  und  innere  Leistenbrüche.  Die 
Bruchpforte  der  H.  externa  liegt  nach  aussen,  diejenige  der  H.  interna 
nach  innen  von  der  Arteria  epigastrica. 

Die  Leistenhernien  können  sehr  umfangreich  werden  und  einen  grossen 
Theil  der  Darmschlingen  enthalten.  Unter  sämmtlichen  Hernien  kommen 
sie  am  häufigsten  vor,  namentlich  bei  Männern. 

2)  Hernia  cruralis,  die  Schenkelhernie.  Sie  entsteht  durch 
Ausstülpung  des  Peritoneum  längs  der  unter  dem  Ligamentum  Poupartü 
austretenden  grossen  Gefässstämme.  Äie  kommt  ebenfalls  häufig  vor,  be- 
sonders bei  Frauen. 

3)  Hernia    foraminis    ovalis    (Fig.   229).     Dieselbe    stülpt  sica 

Zfegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl.  34 
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neben  dem  Nervus  obturatorius  und  der  Arteria   obturatoria    nach  aussen; 
ist  nicht  häufig. 

4)  Hernia  ischiadica  bildet  sich  durch  Vorwölbung  des  Perito- 
neum durch  die  Incisura  ischiadica;  ist  selten. 

5)  Hernia  perinealis  tritt  zwischen  den  Fasern  des  Levator  ani 
aus ;  ist  selten. 

6)  Hernia  umbilicalis.  Sie  findet  sich  entweder  angeboren  als 
Vorlagerung  einer  Darmschlinge  in  dem  erweiterten  Nabelstrjing,  oder 
sie  ist  erworben  und  bildet  sich  durch  das  Eindringen  eines  Netz-  oder 
Darmstückes  in  den  Nabelring.  Letzteres  beobachtet  man  am  häufigsten 
bei  Frauen,  die  geboren  haben. 

7)  Hernia  abdominalis  entsteht  nach  starker  Dehnung  oder  Ver- 
letzung der  Bauchdecken  durch  Ausstülpung  des  Bauchfelles  zwischen  die 
ausein  ander  weich  enden  Muskeln. 

§  216.  Hat  sich  irgendwo  ein  Bruch  gebildet,  so  pflegen  in  dem- 
selben sich  weitere  Veränderungen  einzustellen.  Zunächst  kann  der 
Bruch  im  Laufe  der  Zeit  durch  Eintritt  neuer  Eingeweide  sich  ver- 
grösser n.  Der  Bruchsack  dehnt  sich  dabei  aus  und  wird  verdünnt, 
oder  es  werden  neue  Theile  des  Peritoneum  in  den  Bruchsack  ein- 
bezogen. 

In  Folge  häufiger  mechanischer  Läsionen  stellen  sich  weiterhin 
ganz  gewöhnlich  leichte  Entzündungen  ein.  Dieselben  haben  zur 
Folge,  dass  der  Bruchsack  sich  verdickt,  dass  namentlich  auch  inner- 
halb der  Bruchpforte  die  Falten  des  Peritoneum  untereinander  ver- 
wachsen, so  dass  sich  ein  fester,  nicht  mehr  dehnbarer  Bruchsackhals 
bildet.  Auch  die  Serosa  des  ausgetretenen  Darmes  und  seines  Mesen- 
terium, sowie  etwa  vorliegende  Netzstücke  erleiden  durch  die  Entzündung 
Verdickungen.  Endlich  können  sich  auch  Verwachsungen  theils  zwischen 
einzelnen  Theilen  des  Bruchsackes  selbst,  theils  zwischen  den  vorge- 
lagerten Eingeweiden,  theils  zwischen  diesen  und  dem  Bruchsack  bilden. 
Besonders  leicht  verwächst  das  Netz  mit  dem  Bruchsack. 

Die  genannten  Veränderungen  haben  nur  selten  eine  Heilung,  d.  h. 
einen  Verschluss  und  eine  Verödung  des  leeren  Bruchsackes  zur  Folge ; 
weit  häufiger  verschlimmern  sie  das  Leiden.  Durch  die  Verdickungen 
des  serösen  üeberzuges,  sowie  durch  die  genannten  Verwachsungen  wird 
die  Beweglichkeit  der  vorliegenden  Darmtheile  mehr  und  mehr  ver- 
ringert. Der  Bruchsackhals  wird  enger  und  schnürt  den  eintretenden 
Darm  mehr  und  mehr  ein.  Schliesslich  wird  die  Reposition  der  Con- 
tenta  des  Sackes  in  die  Bauchhöhle  unmöglich.  Aus  dem  ursprünglich 
reponiblen  Bruch  wird  ein  irreponibler. 

Werden  in  einem  reponiblen  oder  irreponiblen  Bruch  durch  irgend 
einen  Vorgang  die  vorgelagerten  Eingeweide  oder  Theile  derselben  so 
eingeschnürt,  dass  der  Inhalt  des  Darmes  nicht  mehr  fortbewegt  werden 
kann  und  die  Blutcirculation  hochgradig  gehemmt  wird,  so  sagt  man, 
dass  der  Bruch  sich  eingeklemm,t  hat. 

Diese  Einklemmung,  Incarceratio,  kann  zunächst  schon  diu-ch 
eine  Verengerung  des  Bruchsackhalses  und  der  Bruchpforte  herbeige- 
führt werden.  Ebenso  können  aber  auch  Einschnürungen  im  Bruch- 
sacke selbst  eine  Einklemmung  verursachen.  Endlich  können  sich 
Darmschlingen  zwischen  Verwachsungsfäden  im  Innern  des  Bruchsackes, 
oder  in  Lücken  des  vorgefallenen  Netzes  einklemmen,  oder  es  kann  ein 
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Netzklumpen  sich  in  den  Bruchsackhals  legen  und  so  den  Darm  com- 
primiren  u.  s.  w. 

Eine  enge  Bruchpforte,  eine  Verwachsungsmeml)ran  etc.  kann  eine 
Darmschlinge  einklemmen,  ohne  dass  dieselbe  durch  Vermehrung  des 
Inhalts  besonders  ausgedehnt  wurde.  Es  kann  dies  z.  B.  in  acuter 
Weise  geschehen  dadurch,  dass  ein  Darmstück  bei  einer  kräftigen  Ex- 
spiration durch  eine  enge  Bruchpforte  gedrängt  wird  (elastische 
Einklemmung).  Häufiger  wird  die  Incarceration  dadurch  bewirkt, 
dass  bei  enger  Pforte  sich  das  Darmstück  durch  Vermehrung  des  In- 
haltes erweitert  (Kotheinklemmun  g-).  Durch  Ansammlung  von 
Inhalt  dehnt  sich  zunächst  die  in  den  Bruchsack  eintretende  Schlinge  aus, 
drückt  die  austretende  Schlinge  zusammen  und  knickt  sie  ab,  so  dass 
Kothstauung  eintritt,  welche  die  Peristaltik  schwächt  (Kocher).  Weiter- 
hin wird  auch  der  zuführende  Schenkel  verschlossen,  indem  die  stark 
geblähte  Darmschliuge  durch  den  gespannten  Bruchsack  an  den  engen 
Bruchsackhals  angepresst  wird. 

Wird  eine  Darmschlinge  oder  ein  Stück  Netz  eingeengt  und  ein- 
geklemmt, so  treten  in  denselben  Störungen  der  Circulation  auf.  Vor 
Allem  wird  der  Abfluss  des  venösen  Blutes  gehemmt,  so  dass  sich  ve- 
nöse Stauungen,  Transsudation  von  Flüssigkeit  und  Hämorrhagieen  ein- 
stellen. Dadurch  wird  die  Darmschlinge  schwarzroth  und  schwillt  an, 
und  im  Bruchsack  sammelt  sich  Flüssigkeit  an,  beides  Momente,  welche 
die  Spannung  im  Bruchsack  sowie  die  Einklemmung  steigern. 

Wird  die  Einklemmung  nicht  gehoben ,  so  wird  der  Darm  früher 
oder  später  brandig,  und  im  Bruchsack  stellt  sich  eine  heftige  Entzün- 
dung ein.  Der  Darm  wird  dabei  missfarbig,  schwarzroth  oder  blau- 
schwarz. Am  Orte  der  Einklemmung  ist  er  meist  blasser,  grauweiss. 
Nach  einiger  Zeit  erfolgt  Perforation,  und  an  der  Grenze  von  Lebendem 
und  Todtem  d.  h.  also  am  inneren  Rande  der  Einschnürung  stellt  sich 
eine  eitrige  Entzündung  ein. 

Literatur  über  Brucheinklemmung:  Schmidt,  Handb.  d.  Cliir.  von 
V.  Pitha  und  Billroth  III;  Hilddbeandt,  Zusammenstellung  von  177  Fällen 
von  Brucheinklemmung  l.-D.  Breslau  1869;  Rosek,  Arch.  f.  Heilk.  1860  u. 
Centralbl.  f.  Chir.  1874;  Basch,  v.  Langenbeck^s  Arch.  XIX;  Korkweg,  ib. 
XXII;  LossEN,  Ferhandl.  d.  Deutsch.  Ges.  f.  Chir.  III  u.  IV  Congr.  1874 
und  1875 ;  Koches,  Dtsch.  Zeitschr.  f.  Chir.  KIII;  Biddeb,  v.  Langenbeck'' s 
Arch.   XVlll;  Reichel,  Die  Lehre  v.  d.    Brucheinklemmung,   Stuttgart  1886. 

§  217.  Incarceration  einer  Darmschlinge  mit  Undurchgängigkeit 
und  Kothstauung  kommt  nicht  nur  in  äusseren  Hernien,  sondern  auch 
innerhalb  der  Leibeshöhle  vor.  Man  fasst  sie  unter  dem  Namen  innere 
Einklemmungen  zusammen. 

Zunächst  ist  hervorzuheben,  dass  auch  im  Inneren  der  Bauchhöhle 
äusserlich  nicht  sichtbare,  normale  Taschen  und  angeborene  abnorme 
Ausstülpungen  des  Bauchfelles  vorkommen,  in  welche  Darmschlingen 
eintreten  und  sich  in  derselben  Weise  einklemmen  können,  wie  in  äusse- 
ren Hernien.  Sie  werden  als  innere  Hernien  bezeichnet.  Hierher 
gehören  die  Bursa  omentalis,  welche  von  Magen,  Pankreas,  Leber 
und  Milz  begrenzt  ist  und  durch  das  Foramen  W^inslowii  zwischen  Li- 
gamentum hepatoduodenale  und  duodenorenale  mit  dem  grossen  Bauch- 
fellraum in  Verbindung  steht,  ferner  die  Fossa  duodeno-jejunalis, 
welche   im   Anfangstheil   des   Mesenterium    des   Dünndarmes   auf   den 
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Wirbelkörpern  liegt;  ferner  die  Fossa  subcoecalis,  die  auf  der  nie- 
dianen  Seite  des  Coecuni,  und  die  Fossa  in  tersigm  oidea,  welche 
an  der  unteren  Fläche  des  Mesocolon  der  Flexura  sigmoidea  liegt.  In 
alle  diese  Taschen  können  Darmstücke  eintreten.  Die  Fossa  duodeno- 
jejunalis  kann  sogar  den  ganzen  Dünndarm  aufnehmen  (Hern ia  re- 
troperi  tonealis). 

In  seltenen  Fällen  finden  sich  auch  im  Zwerchfell  Ausstülpungen, 
welche  Baucheingeweide  aufnehmen  (H e  r  n  i  a  d  i  a  p  h  r  a  g  m  a  t  i  c  ä). 
Häufiger  treten  Eingeweide  durch  Risse  und  Defecte  im  Zwerchfell  in 
die  Brusthöhle  ein.  ',     ■ 

Finden  sich  in  der  Unterleibshöhle  pathologisch  neugebildete  V  e  r - 
wachsungs-Mem brauen  und  Fäden,  zwischen  denen  Lücken 
und  Taschen  sich  bilden,  so  können  auch  in  diese  Darmschlingen  ein- 
treten (Fig.  230).    Ist   die  Oefinung,   durch   welche  eine  Schlinge  ge- 
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Fig.  230.  Innere  Einklemmung.  Ein  Stiiclc  einer  Dünudarmschlinge  ist  zwi- 
schen Verwachsungsstränge  eingetreten,  welche  sich  zwischen  einer  verkästen  Lymphdrüse 
und  der  Darmwand  gebildet  hatten. 

schlüpft  ist,  klein,  oder  knickt  sich  die  Schlinge  ab,  so  können  auch 
hierbei  Kothstauungen  und  schliesslich  Einklemmungen  (Fig.  230)  mit 
all'  den  schlimmen  oben  erwähnten  Folgen  auftreten.  Aehnliches  kann 
endlich  auch  geschehen,  wenn  im  Mesenterium  oder  im  Netz  ab- 
norme Lücken  vorhanden  sind  und  Därme  hin  durchtreten. 

Eine  weitere  Ursache  innerer  Einklemmung  sind  Axendreliung-en 
des  Darmes  (Volvulus).  Sie  kommen  nur  an  beweglichen  Abschnitten 
des  Darmes  vor  und  werden  theils  durch  die  peristaltische  Bewegung 
selbst,  namentlich  bei  ungleicher  Füllung  des  Darmkanales,  theils  durch 
äussere  Einflüsse,  z.  B.  durch  Contusionen,  verursacht.    Die  Drehung 
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erfolgt  um  die  Axe  des  Gekröses,  so  dass  die  Schenkel  des  gedrehten 
Darmstückes  an  der  Wurzel  des  Mesenterium  sich  kreuzen.  Durch  die 
Drehung  wird  das  Lumen  des  Darmes  verschlossen  und  die  Circulation 
im  Mesenterium  gehemmt.  Der  Rückgang  derselben  wird  theils  durch 
die  Schwere  des  gefüllten  Darmstückes,  theils  durch  Compression  von 
Seiten  anderer  Darmschlingen  unmöglich  gemacht. 

Sowohl  bei  Axendrehung  der  Flexura  sigraoidea,  als  auch  bei  Axen- 
drehung  des  Dünndarmes  kann  es  zu  einer  KnotenMldung  zwischen 
ersterer  und  letzterem  kommen.  Es  wird  dabei  der  fixe  Punkt  der 
gedrehten  Schlinge  von  der  anderen  Darmschlinge  umfasst. 

§  218.  Stenose  und  Atresie  des  Darmes  wird  nicht  selten  durch 
Entzündungsprocesse  hervorgerufen,  welche  in  der  Darmwand  selbst 
ihren  Sitz  haben.  Es  geschieht  dies  entweder  in  der  Weise,  dass  indu- 
rirende  und  narbenbildende  Entzündungen  sich  in  der  Darmserosa  und 
deren  Umgebung  entwickeln  und  bei  der  Schrumpfung  das  Darmlumen 
verengen,  oder  aber  so,  dass  ulceröse  Entzündungen  im  Innern  des 
Darmes  vernarben  und  dabei  zu  Schrumpfung  führen. 

Einen  ähnlichen  Effect  wie  ulceröse  Entzündungen  haben  auch  ul- 
cerirende  Carcinome,  deren  Grund  Schrumpfungen  eingeht.  Auch  durch 
Geschwülste,  welche  im  Darm  sich  entwickeln  oder  von  aussen  auf  den 
Darm  drücken,  kann  das  Darmlumen  verengt  werden. 

Erweiterungen  des  Darmlumens  kommen  am  häufigsten  durch 
Kothretention  zu  Stande.  Selbstverständlich  kann  auch  jeder  andere 
sich  ansammelnde  Darminhalt,  z.  B.  Gas,  den  Darm  ausdehnen.  Auch 
durch  Geschwülste  wird  er  gelegentlich  erweitert.  Ebenso  kann  Schlaff- 
heit der  Wand  Ursache  der  Dilatation  sein. 

Meist  sind  alle  Häute  erweitert.  Verhältnissmässig  selten  weicht 
die  Muscularis  stellenweise  auseinander,  während  die  Mucosa  und  Serosa 
sich  in  Form  von  kleineren  oder  grösseren  Diyertikeln  ausbuchten. 
Mitunter  bilden  sich  auch  Divertikel  durch  locale  Ausbuchtung  sämmt- 
licher  Darmhäute. 

Perforationen  des  Darmes  sind  am  häufigsten  Folge  von  Textur- 
veränderungen ,  namentlich  von  Geschwürsbildungen  im  Innern ,  von 
Nekrose  der  Darmwand  und  von  Maceration  derselben  durch  eitrige 
Entzündungsprocesse  in  der  Umgebung.  Nicht  selten  geben  auch 
Traumen  die  Veranlassung. 

Die  Folge  derselben  ist,  falls  sich  die  Ränder  nicht  sofort  anein- 
anderlegen,  allgemeine  oder  locale  Peritonitis  durch  Austritt  von  Koth. 
Letztere  stellt  sich  namentlich  dann  ein,  wenn  vor  der  Perforation  der 
Darm  mit  der  Nachbarschaft  verwachsen  war.  Tritt  dabei  Koth  aus, 
so  bildet  sich  ein  Kothabscess,  der  nach  aussen  oder  nach  dem 
Darm  durchbrechen  kann. 

§  219.  Eine  nicht  selten  zu  beobachtende  Lageveränderung  des 
Darmes  ist  die  Intussusception  oder  Invagination  (Fig.  231),  bei 
welcher  sich  meist  ein  höher  gelegenes  Darmstück  in  ein  tiefer  gelegenes 
einstülpt.  Nur  selten  ist  das  Umgekehrte  der  Fall.  Am  häufigsten 
findet  man  frische  Invagination  im  Verlaufe  des  Dünndarms  von  Kindern, 
welche  an  Gehirnkrankheiten  und  Darmaffectionen  gestorben  sind. 

Der  Grad  der  Invagination  ist  sehr  verschieden.  Bei  grosser  Be- 
weglichkeit des  eintretenden  Darmstückes  können  grosse  Darmabschnitte 
ineinandergestülpt  werden.     So  kann  z.  B.  der  unterste  Theil  des  Dünn- 


534 


Darm. 


darmes  mit  dem  Coeciim  in  den  Dickdarm  eintreten  und  sich  allmählicli 
so  weit  vorscliieben,  dass  die  Ileocoecalklappe  in  die  Flexura  sigmoidea 
und  schliesslicli  in  das  Kectum  gelangt.  In  anderen  Fällen  stülpt  sich 
der  obere  Theil  des  Dickdarmes  in  den  untern  ein  (Fig.  231). 
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Fig.  231.  In  tussus  cep  ti  on  des  oberen  Dickdarms  in  den  unteren 
Dickdarm,  a  Unteres  Ende  des  Ileum.  h  Coecum.  c  Processus  vermiformis,  d  Colon 
transversum.     e  Eingeschlüpfter  Theil  des  Dickdarmes.    /  Colon  descendens. 


Durch  Zerrung  des  Gekröses  und  durch  Compression  der  Gefässe 
kommt  es  zu  Hyperämie  und  ödematöser  Schwellung  des  betreffenden 
Darmabschnittes.  Weiterhin  schliessen  sich  entzündliche  Processe  an, 
die  zu  Verklebung  und  Verwachsung  der  in  einander  geschobenen  Stücke 
führen  können.  Mcht  selten  tritt  Nekrose  und  Gangrän  des  Darmes 
ein.  Verhältnissmässig  günstig  ist  es,  wenn  dabei  nur  der  innere  und 
mittlere  Theil  abstirbt  und  ausgestossen  wird.  Verwächst  danach  das 
obere  Stück  mit  dem  unteren,  so  kann  der  Process  abheilen. 

Die  Ursache  der  Invaginatiou  ist  nicht  immer  mit  Sicherheit  anzu- 
geben. Nach  Leichtenstern  ist  die  Parese  eines  begrenzten  Darm- 
abschnittes die  Ursache.  Wenn  dieselbe  irgendwo  eintritt,  so  genügt 
eine  energische  Peristaltik  des  höher  gelegenen  Darmes,  um  ein  Stück 
in  den  paralytischen  Theil  einzuschieben. 

Als  Prolaps  des  Darmes  bezeichnet  man  einen  Vorfall  desselben 
durch  eine  normale  oder  pathologische  Oeffnung.  Von  normalen  Oefi- 
nungen  kommt  nur  der  Anus  in  Betracht,   durch  welchen  das  Rectum 
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sich  ausstülpen  kann.  Man  beobachtet  dies  z.  B.  bei  heftiger  Anwen- 
dung der  Bauchpresse,  namentlich  wenn  der  Darm  durch  chronische 
Entzündungen  schlaff  geworden  ist.  Der  ausgestülpte  Mastdarm  bildet 
eine  mit  Schleimhaut  bedeckte  Geschwulst,  in  welcher  sich  häufig  Ent- 
zündung und  Gangrän  einstellt,  namentlich  wenn  der  Prolaps  nicht 
zurückgeht. 

Literatur  zu  §  217 — §  219:  Teeves,  Darmobsfruclion ,  Leipzig  1886; 
Leichtensteen  ,  V.  Ziernssen's  Handb.  d.  spec.  Path.  f^II ;  Wiedeehofee, 
Gerhardfs  Handb.  d.  Kinderkrankh.  IT  1880 ;  Eafinesque  ,  Etüde  st/r  /es 
invaginations  intestinales  chroniques,  These  de  Paris  1878 ;  Pohl,  Befund  einer 
durch  viele  Jahre  getragene?/  Darminlussusception  Prag.  med.  fVoch.  1883; 
Fleinee,  Darminvagination,  Virch.  Arch.  101.  Bd.;  Leubuschee,  ebenso,  ib. 
85.  Bd.;  EsAü,  Axendrehung,  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XVl  1875;  Küttnee, 
Innere  Incarceration,   Virch.  Arch.  43.   Bd. 


4.    Entzündungen,  Atrophie  und  Hypertrophie  der 
Darm  seh  leim  haut. 

a.     Entzündungen,    welche    durch    verschiedene  Schädlich- 
keiten   hervorgerufen    werden.     Atrophie    des    Darmes    und 
entzündliche  Hypertrophie. 

§  220.  Die  häufigste  Form  der  Darmentzündung  ist  die  Enteritis 
katarrhalis,  welche  bald  ein  seröses,  bald  ein  schleimiges,  bald  ein 
eitriges,  bald  ein  gemischtes  Secret  liefert.  Die  Schleimhaut  selbst  ist 
hyperämisch  und  geschwellt,  ihr  Gewebe  stärker  als  gewöhnlich  durch- 
feuchtet und  häufig  auch  von  mehr  oder  minder  zahlreichen  Rundzellen, 
da  und  dort  oft  auch  von  Blut  durchsetzt.  Das  Epithel  zeigt  eine  ge- 
steigerte Verschleimung  und  stösst  sich  oft  in  reichlichem  Maasse  ab. 
Nach  Böhm  erfolgt  eine  besonders  reichliche  Epitheldesquamation  bei 
Vergiftung  mit  Arsenik  und  mit  den  Gliedern  der  Muscaringruppe ;  es 
sind  indessen  auch  zahlreiche  andere  Katarrhe  mit  starken  Epithelver- 
lusten verbunden.  Bei  der  als  Enteritis  raembranacea  bezeich- 
neten chronischen  Erkrankung  findet  eine  enorme  Schleimproduction 
und  Epitheldesquamation  statt,  so  dass  cylindrische  und  hautartige 
Massen  entleert  werden.  Nach  Krysinski  enthalten  die  Dejectionen 
dabei  auffallend  reichlich  Mikroorganismen. 

Die  meisten  Katarrhe  verlaufen  acut  und  enden  mit  Heilung,  doch 
hinterlassen  sie  nicht  selten  bleibende  Veränderungen.  Sie  können  ferner 
auch  lange  Zeit  anhalten  und  danach  zu  bedeutsamen  Degenerationen 
der  Mucosa  führen. 

Bei  leichteren  Formen  des  Katarrhs  wird  der  durch  gesteigerte 
Verschleimung  und  durch  Desquamation  gesetzte  Verlust  des  Epithels 
durch  regenerative  Wucherung  der  bleibenden  Epithelien  gewöhnlich 
wieder  ersetzt.  Uebersteigt  jedoch  der  Verlust  ein  gewisses  Maass, 
oder  dauert  derselbe  zu  lange  Zeit  au,  so  wird  die  Regeneration  unvoll- 
kommen, und  es  stellt  sich  eine  Atrophie  der  Darmschleiinhaut  ein, 
welche  wesentlich  durch  eine  Verkürzung  der  Lieberkühn'scheu  Krj^Dten 
(Fig.  232  a)  und  die  Schrumpfung  der  Zotten,  also  durch  eine  Verkleine- 
rung des  Höhendurchmessers  der  Schleimhaut  und  durch  Schwund  des 
Epithels  gekennzeichnet  ist,  während  das  Bindegewebe  etwas  verdickt 
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sein  kann.    Unter  Umständen  geht  das  ganze  Drüsengewebe  zu  Grunde, 
so  dass  nunmehr  die   ganze  Mucosa  nur  noch  aus  einer  dünnen  Lage 

eines  kernreichen 
oder  auch  kernar- 
men Bindegewebes 
(e)  besteht. 

Nach  Katarrhen, 
welche  mit  Austritt 
von  Blut  verbunden 
waren ,  kann  die 
Schleimhaut  eine 
schiefergraue  Fär- 
bung zeigen. 

Fig.  232.  Durchschnitt  durch  die  Mucosa  und  Submucosa  eines 
atrophischen  Dickdarms,  a  Auf  die  Hälfte  ihrer  Höhe  reducirte  Drüsenschicht. 
h  Muscularis  mucosae,  c  Submucosa.  d  Muscularis.  e  Total  atrophirte  Schleimhaut.  In 
Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Alaunkarmin  gefärbtes  und  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  80. 
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Chronische  Katarrhe  kommen  namentlich  bei  anhaltender  Ein- 
fuhr reizender  Substanzen  in  den  Darmkanal  und  bei  abnormer  Zersetzung 
des  Darminhaltes,  sowie  bei  Stauungen  im  Pfortadergebiet  vor. 

Die  Muscularis  Mucosae  ist  bei  allen  diesen  Processen  meist  nur 
wenig  verändert.  Nur  selten  sind  ihre  Muskelfasern  verdünnt,  atro- 
phisch oder  in  fettiger  Degeneration.  Die  Submucosa  ist  meist  unver- 
ändert, kann  indessen  während  des  Verlaufes  des  Entzündungsprocesses 
zellig  infiltrirt  sein. 

Katarrhalische  Processe  mit  Ausgang  in  Atrophie  kommen  am 
häufigsten  im  Dickdarm  vor  und  hier  wieder  im  Coecum.  Nothnagel 
fand  bei  80  pCt.  der  Erwachsenen  atrophische  Zustände  im  Dickdarm, 
zuweilen  nur  auf  das  Coecum  beschränkt.  Nächst  dem  Coecum  wird 
das  Colon  ascendens  am  häufigsten  atrophisch  (Nothnagel),  dann  folgen 
in  absteigender  Reihe  der  unterste  Theil  des  Ileum,  der  übrige  Dick- 
darm, Ileum  und  Jejunum. 

Auch  bei  Kindern  ist  Atrophie  des  Darmes  häufig  und  kann  sich 
sowohl  nach  acuten  und  subacuten  als  nach  chronischen  Katarrhen  ein- 
stellen. Die  Muscularis  des  Darmes  ist  meist  unverändert,  hie  und  da 
ist  sie  indessen  atrophisch,  bei  Stauungskatarrhen  zuweilen  hypertro- 
phisch (Nothnagel). 

Bei  chronischen  Katarrhen  können  neben  der  Atrophie  hyperpla- 
stische Wucherungen  auftreten,  welche  theils  Verhärtungen  der  Sub- 
mucosa, theils  polypöse  Excrescenzen  der  Mucosa  bilden,  die 
aus  Bindegewebe  mit  mehr  oder  weniger,  zum  Theil  zu  Cysten  ent- 
arteten Drüsen  bestehen.  (Vergl.  §  229). 

Wird  bei  eitrigen  Katarrhen  die  zelhge  Infiltration  der  Mucosa 
(Fig.  233  äd^  eine  sehr  bedeutende,  so  kann  es  schliesslich  zu  einer 
partiellen  Vereiterung  der  Schleimhaut  kommen,  wobei  das  Gewebe  in 
kleine  Partikel  mortificirt  und  sich  abstösst  (/),  so  dass  sich  mehr  oder 
minder  umfangreiche,  von  zellig  infiltrirtem  Gewebe  umgrenzte  Gre- 
schwüre  (^)  in  der  Schleimhaut  bilden.  Die  abgestorbenen  Gewebs- 
fetzen  ])ilden  dabei  oft  einen  kleienartigen  Belag,  welcher  mit  dem  Eiter 
der  Oberfläche  die  stark  geschwellte  und  geröthete  Schleimhaut  bedeckt. 
Die  Submucosa  (6)   ist  meist  von   einer  reichlichen  Menge  von  Rund- 
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Fig.  233.  Vereiterung  und  nekrotischer  Zerfall  der  Schleimhaut 
des  Dickdarmes  bei  Dysenterie.  Durchschnitt  durch  die  Mucosa  (a)  und  Sub- 
mucosa  {b)  des  Dickdarms,  c  Muscularis.  d  Interglanduläre,  d^  subglanduläre  Infiltration 
der  Mucosa.  e  Infiltrationsherde  in  der  Submucosa.  y  Infiltrirte  obere  Drüsenschicht,  im 
Abstossen  begriffen,  g  Geschwür,  dessen  Grund  zellig  infiltrirt  ist.  Hämatoxylinpräparat. 
Vergr.  25. 


Zellen  (e)  durclisetzt.  In  seltenen  Fällen  bilden  sich  auch  siibmucöse 
Abs c esse,   die  später  durchbrechen   und  Hohlgeschwüre  hinterlassen. 

Erfolgt  die  Mortification  des  Gewebes  in  grösseren  Herden ,  so 
gewinnt  der  Process  mehr  und  mehr  den  Charakter  einer  diphtheri- 
tisclien  Entzündung  und  es  lässt  sich  auch  eine  scharfe  Grenze  zwi- 
schen letzterer  und  der  Vereiterung  mit  moleculärer  Abbröckelung  des 
Gewebes  nicht  ziehen.  Bilden  sich  umfangreichere  Gewebsnekrosen  (vergl. 
§  223,  Fig.  236  und  Fig.  237),  so  erscheinen  an  der  Oberfläche  der  ge- 
schwellten und  gerötheten  Schleimhaut  grauweisse  oder  schiefergraue 
oder  gelblich  gefärbte  Schorfe,  welche  mit  Vorliel)e  die  Kämme  der 
Schleimhäutfalten  einnehmen.  Stossen  sich  weiterhin  diese  Schorfe  ab, 
so  bleiben  mehr  oder  minder  umfangreiche  €reschwüre  zurück,  welche 
untereinander  confluiren  und  dadurch  eine  ganz  bedeutende  Grösse  er- 
reichen. Nicht  selten  wird  der  grössere  Theil  der  Schleimhaut  zerstört, 
(Fig.  234  a),  so  dass  nur  noch  Inseln  von  Schleimhautgewebe  (&)  übrig 
bleiben,  die  zufolge  ihrer  entzündlichen  Schwellung  meist  stark  über 
die  geschwürigen  Partieen  vorragen. 

Bei  diphtheritischen  Entzündungsprocessen  pflegt  sowohl  die  Mu- 
cosa als  auch  die  Submucosa  stark  mit  zelligem  und  serösem,  zum  Theil 
auch  fibrinösem  Exsudat  durchsetzt  zu  sein  (Fig.  233  e).  Nicht  selten 
sind  sie  stellenweise  auch  blutig  infiltrirt.  Muscularis  und  Serosa  sind 
zuweilen  ebenfalls  zellig  infiltrirt. 

Bei  Abheilung  der  Processe  glättet  sich  der  Grund  der  Defecte, 
(Fig.  234  a),  das  angrenzende  Bindegewebe  hyperplasirt  und  verhärtet 
sich,  häufig  unter  Schrumpfung.  Die  stehen  gebliebenen  Inseln  vom 
Schleimhautgewebe  bilden  wulstige  und  polypöse  Prominenzen  (&),  welche 
häufig  cystisch  entartete  Drüsen  einschliessen.  Zuweilen  enthalten  auch 
die  vertieften  Stellen  kleine  Cystchen,  welche  aus  Drüsenresten  hervor- 
gegangen sind. 

Diphtheritische  Verschwärungen  kommen  namentlich  im  Dickdarm 


538  Darm 


,/        fr 


'}',  \^l^ 


'  rf  /'  t 


V/U.  ^    l.-'-    "V-      '  5) 


Fig.  234.      Dysenterische    Verschwärung    des    Dickdarmes.      a    Glatte 
atrophische  indurirte  Mucosa.     b  Mucosa  mit  erhaltener  Drüsenschicht. 

und  im  unteren  Theil  des  Dünndarmes  vor,  und  zwar  hauptsächlich  bei 
jener  AfFection,  welche  man  als  Dysenterie  (vergl.  §  223)  bezeichnet. 

Krupöse  Entzündungen  sind  im  Darme  nicht  häufig,  doch  kommt 
es  vor,  dass  grössere  Abschnitte  des  Dünn-  oder  des  Dickdarmes  davon 
ergriffen  werden. 

Mucosa  und  Submucosa  sind  dabei  stark  geschwellt,  erstere  zu- 
gleich dunkelroth,  da  und  dort  hämorrhagisch  infiltrirt  und  mit  weiss- 
lichen  Membranen,  Flocken  und  Fäden  bedeckt.  Nicht  selten  zeigt  die 
Entzündung  in  einem  Abschnitt  krupösen  Charakter,  während  sie  an 
anderen  Stellen  zu  diphtheritischen  Verschorfungen  geführt  hat. 

Literatur:  Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  II  1868 ;  Kundkat,  Handb.  d.  Kinder- 
krankh.  v.  Gerhardt  IF ;  Woodwaed,  The  medic.  and  surgical.  history  oj 
the  war  of  rebellion  Part.  II  Vol.  I  med.  history ;  Damaschino,  Maladies 
des  voies  digestives,  Paris  1880;  Kttssmaul  u.  Maieb,  Dtsch.  ^reh.  f.  klin. 
Med.  IV;  Schwabck,  Krup  u.  Diphtherilis  d.  Darmkanals,  I.-D.  Bonn 
1880;  Nothnagel,  Beiträge  zur  Physiol.  u.  Pathol.  des  Darmes,  Berlin  1884; 
Krysinski,  Ueber  Enteritis  membranacea,  Jena  1884  ;  Baginskt,  Darmkatarrh., 
D.  med.  fVochenschr.  1885  N.  6;  Passow,  Qantitatives  Verhalten  der  Soli- 
tärfollikel  imd  Plaques  im   Dünndarm,    Kirch,   Arch.  101    Bd. 

§  221.  Die  lymphadenoiden  Gewebe  des  Darmes,  die  Solitär- 
follikel  und  die  Peyer'schen  Plaques  sind  bei  verschiedenen  Entzün- 
dungsprocessen  bald  gar  nicht,  bald  in  hervorragender  Weise  bethei- 
ligt. Nehmen  die  Follikel  in  besonderem  Maasse  an  der  Entzündung 
Theil,  so  wird  der  Process  als  Enteritis  follicularis  bezeichnet.  So- 
litäre  und  agminirte  Follikel  können  dabei  durch  Vermehrung  der  in 
ihrem  Innern  gelegenen  Zellen,  sowie  durch  Zellanhäufung  in  ihrer  Um- 
gebung mächtig  anschwellen  und  über  die  Oberfläche  vorragen.  Die 
prominenten  Theile  sind  meist  blass,  grauweiss,  die  Umgebung  dagegen 
häufig  hyperämisch.     Ob  die  sich  anhäufenden  Zellen  durch  Wucherung 
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entstanden  oder  aus  dem  Blute  ausgetreten  sind,  ist  schwer  zu  ent- 
scheiden, doch  dürfte  wohl  1)eides  vorkommen  und  je  nach  der  Entzün- 
duugsform  bald  das  Eine,  bald  das  Andere  in  den  Vordergrund  treten. 

Durch  Resorption  der  Zellen  kann  die  Schwellung  wieder  zurück- 
gehen und  hinterlässt  dann  zuweilen  leichte  schiefrige  Pigmentirungen. 
In  anderm  Falle  kommt  es  zu  Vereiterung  der  Follikel  und 
damit  zur  Bildung  von  FoUiculargescliwüren,  die  sich  durch  ihre 
rundliche  kesseiförmige  Gestalt  auszeichnen.  Es  kommt  dies  nament- 
lich im  Dickdarm  vor,  wo  die  Geschwüre  unter  Umständen  unterein- 
ander confluiren  können.  Die  Vernarbung  erfolgt  ähnlich  wie  bei  diphthe- 
ritischen  Verschorfungen. 

Bei  jenen  eigenartigen  Erkrankungen,  welche  als  leukämische  und 
als  einfache  Adenie  oder  Hodgkinsche  Krankheit  oder  P  s  e  u  d  o  - 
leukämie  (vergl.  §  52)  bezeichnet  werden,  nehmen  nicht  selten  auch 
die  Lymphknoten  des  Darmes  an  der  Hyperplasie  des  lymphadenoiden 
Gewebes  Theil.    Die  SolitärfoUikel  (Eig.  235)  schwellen  dabei  zu  stark 


Fig.  235.     Hyperplasie  der  Follikel  des  Dickdarmes  bei  Leukämie. 
Um  i/jji  verkleinert. 


prominenten  Knoten,  die  meist  ein  centrales  Grübchen  haben,  an  und  die 
agminirten  Follikel  bilden  mächtige  beetartige  Erhebungen.  In  seltenen 
Fällen  stellt  sich  auch  eine  diffuse  Verdickung  der  Mucosa  und  Sub- 
mucosa,  bedingt  durch  Anhäufung  von  Leukocyten,  ein. 

§  222.  Je  nach  dem  Sitz  hat  man  die  Entzündungsprocesse  im 
Darm,  von  denen  manche  in  den  localen  anatomischen  Verhältnissen  be- 
gründete Eigenthümlichkeiten  zeigen ,  mit  verschiedenen  Namen  belegt. 
Die  hierher  gehörenden  Hauptformen  sind  folgende: 

1)  Duodenitis,  die  Entzündung  des  Duodenum,  kommt  meistens 
gleichzeitig  mit  Entzündung  des  Magens  vor.  Sie  führt  nicht  selten 
zu  Verstopfung  des  Ductus  choledochus  und  damit  zu  Stauung  der 
Galle  und  zu  Icterus  (katarrhalischer  Icterus). 

Dem  Duodenum  kommt  auch  ein  dem  Magenulcus  entsprechendes 
rundes  Geschwür  zu. 

2)  Ileitis,  die  Entzündung  des  Ilemu,  zeichnet  sich   häufig  durch 
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Schwellung  der  solitären  und  agminirten  Follikel  aus.  Die  ersteren 
bilden  röthliche  oder  grauweisse  prominirende  Knötchen,  die  Plaques 
beetartige  Erhebungen  von  grauer  oder  grauweisser  Farbe,  innerhalb 
welcher  man  zahlreiche  grübchenförmige  Vertiefungen  sieht.  Durch 
Zerfall  der  geschwellten  Follikel  bilden  sich  Folliculargeschwüre. 

3)  Als  TypMitis  und  Perityphlitis  bezeichnet  man  Entzündungen 
des  Processus  vermiformis  und  seiner  Umgebung. 

Der  Processus  vermiformis  ist  im  höchsten  Grade  zu  Retention 
von  Substanzen  aller  Art  geeignet.  Es  bleiben  sehr  häufig  Ingesta, 
wie  z.  B.  Trauben- ,  Apfel-  und  Kirschkerne  etc.  sowie  Koth  in  dem- 
selben liegen,  erregen  durch  ihre  Anwesenheit  Entzündung  und  incru- 
stiren  sich  gelegentlich  mit  Phosphaten  und  Carbonaten  (Koth- 
steine). 

Die  durch  die  Fremdkörper  erregte  Entzündung  greift  nicht  selten 
auf  sämmtliche  Häute  des  Processus  vermiformis  und  schliesslich  auch 
auf  die  Umgebung  über,  wobei  es  zu  Nekrose  und  Gangrän  der  ver- 
schiedenen Häute  und  zu  Perforation  des  Processus  kommen  kann. 

Verhältnissmässig  günstig  ist  der  Verlauf,  wenn  die  Entzündung 
local  bleibt,  die  exsudativen  Processe  ein  gewisses  Maass  nicht  über- 
schreiten und  der  Process  seinen  Ausgang  in  Bildung  von  Verwachs- 
ungsmembranen nimmt.  Weit  schlimmer  ist  der  Fall ,  wenn  vor  Aus- 
bildung von  Verwachsungen  Perforation  des  Processus  eintritt.  Tödt- 
liche  Peritonitis  pflegt  dann  der  Ausgang  zu  sein.  Kommt  es  nach 
Bildung  von  Verwachsungen  zu  Perforation,  so  entstehen  abgesackte 
Kothabscesse,  die  später  nach  innen  sowohl  als  nach  aussen  durch- 
brechen können.  Nicht  selten  verödet  der  Processus  durch  Verwachs- 
ungen. Obliterirt  der  Wurmfortsatz  in  seinem  inneren  Theil ,  während 
der  äussere  sich  erhält,  so  kann  letzterer  durch  angesammeltes  Schleim- 
hautsecret  zu  einer  Cyste  sich  erweitern. 

Typhlitis  und  Perityphlitis  kann  auch  durch  Fortleitung  einer 
Entzündung  des  Coecum  und  des  Dickdarms  auf  den  Wurmfortsatz 
entstehen.  So  können  namentlich  dysenterische,  tuberculöse  und  typhöse 
Entzündungen  sich  auf  den  Wurmfortsatz  verbreiten  und  hier  zu  Ge- 
schwürsbildung führen. 

4)  Die  Colitis  oder  die  Entzündung  des  Dickdarms  kann  unter 
Umständen  schon  durch  stagnirende  Kothmassen  verursacht  werden,  in 
anderen  Fällen  ist  sie  Symptom  einer  septischen  Allgemeininfection, 
sehr  oft  auch  Effect  local  wirkender  specifischer  Gifte  (vergl.  §  223  bis 
§  228). 

5)  Die  Proctitis,  die  Entzündung  des  Rectum,  zeigt  in  manchen 
Beziehungen  Uebereinstimmung  mit  den  Entzündungen  des  Processus 
vermiformis,  indem  auch  hier  unter  den  ätiologischen  Momenten  die 
Anwesenheit  von  Fremdkörpern  und  Koth  eine  grosse  Rolle  spielt.  Da- 
neben können  auch  Circulationsstörungen  in  den  Venen  des  Mastdarms 
zu  Entzündungen  Veranlassung  geben. 

Im  Verlaufe  der  Proctitis  bilden  sich  häufig  Geschwüre,  ebenso 
auch  fibröseHyperplasieen,  d.  h.  Verdickungen  der  Darmschleim- 
haut sowie  polypöse  Excrescenzen.  Die  Oberfläche  pflegt  mit 
schleimig  eitrigem  Belag  bedeckt  zu  sein.  Greift  die  Entzündung  und 
die  Geschwürsbildung  auf  die  tieferen  Schichten  der  Rectalwand  über, 
so  kommt  es  zu  Infiltration  und  Hyperplasie  des  benachbarten  Zellge- 
webes, oder  zur  Bildung  perirectaler  Abscesse  und  Jaucheherde  (Peri- 
proctitis).    Von  den   Geschwüren   der  Mucosa  und  Submucosa  aus 
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bilden  siel)  Gänge  und  Taschen  in  die  Nachbarschaft  hinein,  unvoll- 
kommene innere  Fisteln,  welche  sich  mit  Epithel  bedecken  kön- 
nen. Brechen  abgeschlossene  periproctale  A  bscesse  nach  aussen  durch, 
so  entstehen  unvollkommene  äussere  Fisteln.  Stehen  diese 
Fisteln  gleichzeitig  mit  der  Aussenwelt  und  mit  dem  Rectum  durch  eine 
Oetiiiung  in  Verbindung,  so  nennt  man  sie  vollständige  Mast- 
darmfist  el  n.  Auch  nach  der  Blase  und  beim  Weibe  nach  der  Scheide 
hin  können  sich  Fistelgänge  bilden. 

Aehnliche  Veränderungen  wie  durch  nicht  specifische  Entzündungs- 
erreger können  auch  durch  specitische  Gifte,  wie  z.  B..  durch  das  Gift 
der  Syphilis,  der  Tuberculose,  der  Dysenterie,  sowie  durch 
ulcerirende  Carcinome  hervorgerufen"  werden.  Es  gibt  endlich 
auch  eine  primäre  Periproctitis  ohne  vorhergehende  Ulceratiouen 
im  Rectum,  besonders  bei  Pyämie,  Typhus,  acutem  Gelenkrheumatismus 
und  puerperaler  Sepsis. 

Literatur  über   Typhlitis  und  Perityphlitis  :   Baueb,  v.   Ziemssen's  Haiidb. 

nil ;   Matteestock,   Gerhardts  Handb.  d.   Hinderkrankh.  IV;    Bieehoff,    ü. 

Jrch.   f.    klin.    Med.    ÄXAm;    Coknil,    Jrc/i.    de  p/iys.  UI  1873 ;    Wöl- 

ELEE,  Arch.  f.  klin.   Chir.   XÄl ;    Steineu,    Zur  pat/tol.   Anatomie  d.   f^'urm- 

fortsalzes,  LI).   Basel  1882. 

b.     Entzündungen,  welche  durch,  specifische  Gifte  her- 
vorgerufen werden. 

§  223.  Die  Dysenterie  ist  eine  epidemisch  oder  sporadisch  auf- 
tretende entzündliche  Atiection  der  dicken  Gedärme,  welche  einem  spe- 
eifischen  Infectionstofte  ihre  Entstehung  verdankt.  Das  Gift  der  epi- 
demisch auftretenden  Dysenterie  ist  nicht  bekannt,  es  ist  indessen 
wahrscheinlich,  dass  die  verschiedenen  Epidemieen  nicht  immer  durch 
die  nämliche  Schädlichkeit  verursacht  werden ,  dass  danach  unter  dem 
BegriÖe  Dysenterie  ätiologisch  verschiedene  Darmaffectionen  vereinigt 
werden,  dass  z.  ß.  die  Dysenterie  in  Aegypten  eine  andere  Ursache  hat, 
als  die  in  unseren  Gegenden  epidemisch  auftretende,  und  diese  wieder 
eine  andere  als  sporadisch  auftretende  Formen.  Unter  Umständen  kön- 
nen schon  abnorme  Zersetzungen  des  Darminhaltes,  sowie  auch  septische 
Infectionen  Entzündungsprocesse  hervorrufen,  welche  nach  ihrem  Verlauf 
der  Dysenterie  zugezählt  werden. 

Sehr  wahrscheinlich  sind  die  epidemisch  auftretenden  Formen  gröss- 
tentheils  auf  bacteritische  Infection  zurückzuführen ;  es  kommen  wenig- 
stens unter  den  in  Deutschland  local  auftretenden  Epidemieen  Dysen- 
terieformen vor,  bei  denen  Spaltpilze  in  einer  Weise  im  Gewebe  des 
Darmes  verbreitet  sind  (Fig.  236  f  g  ^^  und  Fig.  237  e),  dass  ihre  patho- 
gene  Bedeutung  kaum  zweifelhaft  erscheint.  Es  sind  dies  sehr  kleine 
Bacillen  (Fig.  236  f  g  A),  welche  theils  zerstreut  (a),  theils  in  Schwär- 
men (f  g  h)  auftreten  und  zwar  sowohl  in  den  Drüsen  (/)  als  auch 
unter  dem  Epithel  der  Drüsen  {g)  und  im  Bindegewebe  (li).  Ihre  Ver- 
mehrung im  Gewebe  ist  von  Entzündung  (Fig.  237  h)  und  Gewebs- 
nekrose  (Fig.  236  a  h  und  Fig.  237  ag)  und  Gewebsdegeneration  (Fig.  236  e) 
gefolgt. 

Anatomisch  ist  die  Dysenterie  eine  nach  Intensität  und  Extensität 
in  den  einzelnen  Fällen  verschiedene  Darmentzündung.  Sie  kann  auf 
das  Rectum,  die  Flexura   sigmoidea   und  den  unteren  Theil  des  Colon 
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Fig.  236.     Bacillöse 
Diphtheritis    des 
Dickdarmes.      a    Ne- 
krotisches    Gewebe     mit 
Bacillen.       b    Drüse    mit 
nekrotischem  Epithel,     c 
Drüse  mit  abgestossenem 
Epithel,    d  Bindegewebe. 
e  Degenerirte    und  abge- 
stossene  Epithelzellen.   / 
Bacillen    im    Lumen    der 
Drüse,    g  Unter  dem  Epi- 
thel   gelegenes    Bacillen- 
lager,  h  Bacillenschwärme 
im  Bindegewebe.     In  Al- 
cohol  gehärtetes,  mitGen- 
tianaviolett  gefärbtes,    in 
Kanadabalsam  einge- 
schlossenes Präparat. 
Vergr.   300. 


beschränkt  sein  oder  bis  zur  Ileocoecalklappe  und  hinauf  in  den  Dünn- 
darm reichen.  Es  kann  ferner  zugleich  auch  die  Intensität  der  Entzün- 
dung an  den  einzelnen  Stellen  verschieden  sein. 

In  frischen  Fällen  ist  die  Schleimhaut  intensiv  congestionirt  und 
geschwellt,  häufig  von  Hämorrhagieen  durchsetzt,  die  Oberfläche  mit 
einer  Hühnereiweiss  ähnlichen,  mit  blutigen  Streifen  vermischten  Flüs- 
sigkeit bedeckt.  Sehr  bald  gewinnt  das  Secret  indessen  einen  eitrigen, 
z.  Th.  auch  blutigen  Character,  ferner  treten  die  bereits  in  §  220  er- 
wähnten kleienförmigen  Beläge  auf,  ein  Zeichen,  dass  superficielle  Nekrose 
sowie  Zerfall  des  Gewebes  eingetreten  sind.  Weiterhin  stellen  sich  auch 
für  das  unbewaffnete  Auge  erkennbare  Substanzverluste  ein. 

Man  kann  eine  katarrhalische  und  eine  diphtheritische  Form  unter- 
scheiden, doch  gehen  beide  Formen  ohne  Grenze  ineinander  über.     Bei 
den  leichteren  Formen  ist  der  Zerfall  des  Gewebes  zunächst  ein  oberfläch- 
licher (Fig.  233  /•,  pag.  537), 
^.,:::.-^::::--^f'^''-''''\  ',y.'  ...  der  allmählich  in  die  Tiefe 

(g)  greift,  bei  schweren 
Formen  kann  an  einer  ge- 
gebenen Stelle   die   ganze 


Fig.  237.  Bacillöse  Diph- 
theritis des  Dickdarmes 
(Dysenterie),  a  Nekrotischer, 
von  Bacillen  durchsetzter  Theil 
der  Mucosa.  b  Erhaltener  Theil 
der  Drüsenschicht  der  Mucosa. 
c  Muscularis  Mucosae.  d  Sub- 
mucosa.  e  Schwärme  von  Ba- 
cillen. /  Drüsen  mit  erhaltenem 
Epithel.  g  Drüse  mit  nekroti- 
schem Epithel  und  Bacillen. 
h  Zellig  infiltrirtes  Bindegewebe. 
i  Blutgefässe.  In  Alcohol  gehär- 
tetes, mit  Gentianaviolett  behan- 
deltes ,  in  Kanadabalsam  einge- 
schlossenes Präparat.     Vergr.  80. 
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Drüsen  schiebt  der  Mucosa  oder  wenigstens  der  grössere  Theil  der- 
selben (Fig.  237  a)  gleichzeitig  absterben.  Sie  wird  dabei  meist  zu 
einer  trübkörnigen  Masse,  in  welcher  die  Conturen  der  einzelnen  Struc- 
turbestandtheile,  sowie  auch  die  Kerne  der  Zellen  mehr  und  mehr  ver- 
schwinden. Die  nekrotischen  Herde  sind  häufig  auf  die  Höhen  der 
Schleimhautfalten  beschränkt,  so  dass  nur  diese  missfarbig,  grauweiss 
oder  grau  oder  schwarz  aussehen,  während  die  dazwischen  gelegenen 
Theile  eine  dunkelrothe  oder  graurothe  Farbe  besitzen.  In  anderen 
Fällen  bilden  sie  einen  kleienförmigen,  theils  haftenden,  theils  lösbaren 
Belag,    seltener  umfangreiche,   zusammenhängende,   nekrotische  Platten. 

Unter  den  nekrotischen  Herden  ist  das  Gewebe  immer  stark  zellig 
infiltrirt  (Fig.  233  d^  und  Fig.  237  h).  Die  Infiltration  kann  die  ganze 
Submucosa  durchsetzen  (Fig.  233  e)  und  schliesslich  auch  auf  die  Mus- 
cularis  übergreifen.  Auch  die  Lymphfollikel  nehmen  an  der  Schwel- 
lung Theil  und  können  ulceriren.  Zuweilen  wird  ein  Theil  der  Mucosa 
durch  Eiterung  unterminirt,  worauf  dann  ganze  Gewebsstücke  zur  Ab- 
lösung kommen. 

Sowie  Theile  der  Mucosa  sich  abstossen,  bilden  sich  selbstverständ- 
lich Geschwüre,  welche  je  nach  der  Extensität  und  Intensität  des  Pro- 
cesses  bald  nur  spärlich,  klein  und  oberflächlich,  bald  grösser,  tiefgrei- 
fend und  über  weitere  Strecken  ausgedehnt  sind.  Mitunter  bleiben  in  grös- 
seren Darmabschnitten  nur  noch  kleine  Schleimhautinseln  (Fig.  234)  stehen. 

Der  Process  kann  auf  verschiedenen  Stadien  stehen  bleiben  und 
zur  Heilung  kommen.  Bei  geringen  Substanzverlusten  bleibt  nur  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Atrophie  der  Mucosa  zurück.  Grössere 
Geschwüre  hinterlassen  atrophische  narbige  Stellen.  Sind  die  destruc- 
tiven  Processe  sehr  bedeutend,  und  wird  die  Entzündung  chronisch,  so 
geht  in  einem  grossen  Theile  des  Darmes  die  Drüsenschicht  der  Mucosa 
ganz  oder  theilweise  verloren  (Fig.  234  a  pag.  538),  während  die  vor- 
liegenden tieferen  Theile  der  Mucosa  und  die  Submucosa  sich  verhärten. 
Auch  die  übrigen  Theile  der  Darmwand  können  derb,  verdickt,  uunach- 
gibig  werden.  Gleichzeitig  wird  der  Umfang  des  Darmes  mehr  oder 
weniger  verringert,  nicht  selten  so  bedeutend,  dass  man  nur  noch  mit 
Mühe  einen  Finger  durch  das  Lumen  durchführen  kann.  Die  in  seif ör- 
migen  Schleimhautreste  bilden  nicht  selten  papillöse  und  polypöse  Ex- 
crescenzen. 

In  den  verhärteten  narbigen  Darmtheilen  ist  das  Bindegewebe  der 
Submucosa  sowie  der  noch  erhaltenen  Mucosa  vermehrt  und  dichter, 
häufig  noch  zellig  infiltrirt.  Drüsen  können  ganz  fehlen,  an  anderen 
Stellen  sind  noch  Reste,  d.  h.  die  untersten  Theile  derselben  vorhanden ; 
nicht  selten  bilden  sich  durch  Erweiterung  abgeschnürter  Drüsentheile 
kleine  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Cysten,  die  auch  in  die  Sub- 
mucosa hineinreichen  können.  Die  Muscularis  ist  von  derben  Bindege- 
webszügen  durchsetzt. 

Literatur:  Cetjteilhiek,  Atlas,  Livr.  38;  Wagnee,  Oesterr.  Jahrb.  X; 
Rokitansky,  ib.  XX  u.  Ha/idb.  d,  path.  Anat.  Hl;  Virchow,  sein  Arch. 
5.  Bd.;  Kelsch,  Ar  eh.  de  phys.  V  1873;  Heubnee,  Arch.  d.  Heilk.  All  u. 
V.  Ziems.sen''s  Handb.  II;  Letden,  Samml.  klin.  Fortr.  v.  Volkmann  N.  2; 
Rasch,  Firch.  Arch.  45.  Bd. ;  Coenll  et  Rakviee,  Man.  d''histol.  pathol.  II, 
Paris  1884;  Peioe,  Cenlralbl.  f.  klin.  Med.;  Eichhorst,  Eulenburg's  Real- 
encyclop.  Äl  Art.  Ruhr ;  Medical  und  surgical  History  of  the  war  of  the 
rebellion,  Part  second.  1879, 
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§  224.  Die  Cholera  epidemica  s.  asiatica  ist  anatomisch  durch 
eine  über  den  ganzen  Darm  sich  erstreckende  acute  Entzündung  cha- 
racterisirt,  bei  welcher  eine  äusserst  copiöse  Menge  von  Flüssigkeit  in 
den  Darmkanal  transsudirt.  Sterben  die  von  der  Cholera  Befallenen  in 
den  ersten  Tagen  der  Erkrankung,  so  enthält  der  Darm  eine  reichliche 
Menge  einer  trüben,  grauweissen,  geruchlosen,  alkalischen,  oft  mit  Flocken 
vermischten  Flüssigkeit.  Die  Schleimhaut  des  Dünndarms  ist  injicirt, 
rosaroth  gefärbt,  feucht,  geschwellt,  oft  da  und  dort  von  Hämorrhagieen 
durchsetzt.  Meist  ist  auch  die  Serosa  des  Darmes  injicirt  und  getrübt 
und  fühlt  sich  klebrig  an.  Das  Epithel  der  oberflächlich  gelegenen 
Theile  der  Lieberkühn'schen  Krypten  ist  in  den  ersten  Stunden  der  Er- 
krankung in  Verschleimung  and  Desquamation  begriöen  und  die  Ober- 
fläche des  Darmes  daher  mit  haftendem  Schleim  bedeckt.  Später  ist 
das  Epithel  zu  einem  grossen  Theil  abgestossen  und  der  transsudirten 
Flüssigkeit  beigemischt.  Das  Bindegewebe  der  Mucosa,  zum  Theil  auch 
der  Submucoca,  ist  von  ziemlich  zahlreichen  Rundzellen  durchsetzt;  mit- 
unter liegen  zellige  Herde  auch  in  der  Serosa.  Die  folliculären  Appa- 
rate des  Dünndarms  sind  mehr  oder  weniger  geschwellt,  grauweiss  oder 
hellröthlich,  von  einem  hyperämischen  Saum  umgeben.  Am  stärksten 
pflegt  das  Ueum  verändert  zu  sein.  Der  Dickdarm  ist  zu  Beginn  oft 
wenig  verändert. 

Tritt  der  Tod  in  einem  späteren  Stadium  der  Krankheit  ein,  so  ist 
der  Inhalt  meist  spärlich  und  nicht  mehr  so  dünnflüssig,  auch  mehr 
gallig  gefärbt.  Im  Dickdarm  finden  sich  sogar  harte  Kothballen.  Die 
Schleimhaut  ist  bald  blass,  bald  schiefrig  gefärbt,  bald  injicirt  und  von 
Hämorrhagieen  durchsetzt.  Noch  später,  im  Typhoidstadium,  finden  sich 
Geschwüre,  welche  durch  diphtheritische  Gewebsverschorfung  entstanden 
sind,  namentlich  im  Dickdarm  und  in  dem  unteren  Theile  des  Dünn- 
darmes.   Nicht  selten  sieht  der  Darm  ähnlich   wie  bei  Dysenterie  aus. 

Die  Ursache  der  Cholera  ist  wahrscheinlich  die  im  allgemei- 
nen Theile  als  Eommalbacillus  beschriebene,  von  Koch  entdeckte 
Spirille.  Bei  frischen  Fällen  finden  sich  grosse  Mengen  derselben  sowohl 
im  Darminhalt  und  in  den  verschleimenden  und  sich  abstossenden  Lagen 
des  Epithels,  als  auch  in  dem  Lumen  der  Krypten  und  zwischen  und 
unter  deren  Epithelzellen  und  im  subepithelialen  Bindegewebe.  Es 
ist  wahrscheinlich,  dass  die  Spirillen  bei  ihrer  Vermehrung  ein  Gift 
produciren,  welches  das  Darmepithel  schädigt  und  resorbirt  auf  den 
Gesammtorganismus  giftig  wirkt,  vornehmlich  aber  die  Gefässe  lähmt. 
Der  saure  Magensaft  des  gesunden  Magens  ist  der  Spirillenentwickelung 
hinderlich;  Störung  der  Magenfunktion  prädisponirt  danach  zu  Cho- 
lerainfection. 

Die  Cholera  nostras  s.  europaea  ist  anatomisch  durch  ähnliche 
Veränderungen  im  Darm  wie  die  asiatische  Cholera  characterisirt,  darf 
aber  ätiologisch  nicht  mit  derselben  identificirt  werden.  Entscheidend 
für  die  Diagnose  kann,  abgesehen  von  dem  Verlaufe  der  Epidemie,  nur 
der  sichere  Nachweis  der  für  die  Cholera  asiatica  characteristischen 
Spirille  sein,  welche  in  eigenartiger  Weise  in  Culturen  sich  vermehrt 
und  auf  Thiere  in  bestimmter  Weise  wirkt.  Es  ist  indessen  zu  be- 
merken, dass  nach  Untersuchungen  von  Finkler  und  Prior  im  Stuhl 
an  Cholera  nostras  Leidender  Spirillen  vorkommen  können,  welche  in 
ihrem  morphologischen  und  biologischen  Verhalten  den  Choleraspirillen 
sehr  ähnlich  sehen,  so  dass  nur  Reinculturen  einen  Entscheid  geben 
können. 
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Literatur:  Koch,  Deutsche  Vierteljahrsschr.  f.  äff'.  Gesundheitspflege 
AFI  1884  ti.  üeutsche  med.  Wochenschr.  1884  u.  1886  {conferenz  z.  Erör- 
terung der  Cholera  frage)  ;  v.  Ekmengem,  Rech,  s,  le  microlje  du  Cholera  asi- 
atiqiie,  Bruxelles  1885  \  Rossbach,  v.  Ziemssen\s  Handb.  II  1886;  Nicati  et 
RiKTSCH,  Rech,  sur  le  Cholera,  Paris  1888 ;  Pfeiffer,  Cholera  frage  bis  Ende 
1886,  D.  med.  tVochensckr.  1886  u.  1887 ;  Finkleu  u.  Peioe,  Forschungen 
über  Cholerabactcrien,  Botin  1885  ,•  Doyen,  Arch.  de  phys.  VI  1885 ;  Kelsch 
et  Vaillaed,  ib.  V  1885,  Revue  d'hygiene  1885  u.  Arch.  de  phijs.  H  1885. 
Koch  bezweifelt,  dass  die  Finkler-Prior'schen  Bacillen  der  Cholera  nostras 
angehören,  da  sie  von  ihm  und  Anderen  in  Fällen  von  Cholera  nostras 
nicht  gefunden  wurden  und  da  der  von  F.  u.  P,  untersuchte  Stuhl  nicht 
frisch  war.  Knisl,  {Aerzll.  Intelligcnzbl.  1885)  gibt  an,  dass  er  sie  auch  bei 
einem  Selbstmörder  gefunden  habe.     Weitere  Literatur  s.  im  allgem.  Theil. 

§  225.  Der  Typhus  abdominalis  ist  eine  Infectionskrankheit, 
welche  ihre  Enstehung  wahrscheinlich  der  Invasion  eines  Bacillus  in 
den  Darm  verdankt  (vergl.  allgem.  Theil). 

Die  Darmveränderungen  bei  Typhus  abdominalis  haben  hauptsäch- 
lich im  untersten  Theil  des  Ileum  und  im  obersten  des  Dickdarmes, 
seltener  höher  oben  oder  tiefer  unten  ihren  Sitz.  Im  Wesentlichen  han- 
delt es  sich  um  eine  nekrotisirende  Infiltration  der  folliculären  Apparate 
und  ihrer  Umgebung,  begleitet  von  einer  katarrhalischen  Entzündung 
der  übrigen  Schleimhaut. 

In  den  ersten  Tagen  sind  die  Schleimhaut  des  untern  Theils  des 
Ileum  sowie  die  darin  enthaltenen  Plaques  intensiv  geröthet  und 
gleichmässig  geschwellt.  Weiterhin  wird  die  Schwellung  der  Pla- 
ques stärker,  d.  h.  es  bilden  sich  innerhalb  derselben  erhabene  Leisten 
und  Wülste  (Fig.  238),   die  in  ihrer  Anordnung  und  Configuration  den 


Fig.  238.     Schwellung  der  Solitärf  ol  likel    und  der  Peyer'schen  Pla- 
ques bei  Typhus  abdominalis.      Um  ^  verkleinert. 


Windungen  eines  Gehirnes  nicht  unähnlich  sehen.  Diese  Schwellung 
breitet  sich  bald  rascher,  bald  langsamer  über  die  ganzen  Plaques  aus, 
so  dass  sie,  in  toto  betrachtet,  beetartig  erhaben  erscheinen.  Hat  die 
Schwellung  ihren  Höhepunkt  erreicht,  so  kann  man  meist  auch  nicht 
mehr  einzelne  Wülste  unterscheiden,  sondern  es  ist  die  Oberfläche  mehr 
glatt,  nur  von  kleinen  Grübchen  unterbrochen,  die  dem  Sitz  der  Folli- 
kel entsprechen.  Gleichzeitig  bilden  sich  an  Stelle  der  Solitärfollikel 
rundliche  Knoten  (Fig.  238). 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.    5.  Aufl.  ge 
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Mit  der  Ausbildung  der  Scliwellung  erhalten  die  Plaques  und  die 
Follikel,  die  ursprünglich  intensiv  geröthet  waren,  ein  markweisses 
Aussehen. 

Die  Schwellung  der  Plaques  und  der  Solitärfollikel  ist  im  We- 
sentlichen durch  eine  äusserst  dichte  zellige  Infiltration  der  Mucosa 
(Fig.  239  «i)  und  Submucosa  (6,)  bedingt.  In  der  Mucosa  sind  die 
Drüsen  (/")  durch   das   zellige   Infiltrat   auseinander   gedrängt   und  aus 


Fig  239.  Typhus  abdominalis.  Schnitt  durch  den  Rand  einer  geschwellten 
Peyer'schen  Plaque,  a  Mucosa.  h  Submucosa.  c  Muscularis  interna,  d  Muscularis  ex- 
terna, e  Serosa,  a^  h^  Cj  d^  e,  Die  verschiedenen  Darmwaiidschichten  infiltrirt.  /'  An- 
geschnittene Lieberkühn'sche  Drüsen,  g  Follikel.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Bismarck- 
braun  gefärbtes,  in  Kanadabalsam   eingeschlossenes  Präparat.      Vergr.   15. 


ihrer  Lage  gebracht,  und  auch  die  Darmzotten  sind  geschwellt  und  in- 
filtrirt. Die  Submucosa  ist  im  ganzen  Gebiet  der  Plaques  gleichmässig 
infiltrirt  (&i).  In  frühen  Stadien  sind  die  Follikel  (g)  innerhalb  des 
Infiltrates  noch  deutlich  erkennbar,  später  nicht  mehr. 

An  der  zelligen  Infiltration  participirt,  wenn  auch  in  beschränktem 
Maasse,  die  Muskelschicht  {c^  d^)^  ja  selbst  die  Serosa  {e^. 

Die  Zahl  der  geschwellten  Plaques  und  Solitärfollikel  ist  sehr  ver- 
schieden. Nicht  selten  sind  nur  einige  wenige  oder  sogar  nur  eine  er- 
heblich geschwellt,  in  anderen  Fällen  reicht  die  Alfection  bis  hoch  in 
das  Jejunum  hinauf;  nach  abwärts  kann  sie  sich  bis  zum  Anus  er- 
strecken. 

In  der  zweiten  Woche  des  Typhus  pflegt  eine  partielle  Nekro- 
tisirung  der  geschwellten  Plaques  (Fig.  240)  einzutreten, 
welche  entweder  den  ganzen  centralen  Theil  der  Plaques  (a)  einnimmt 
oder  innerhalb  derselben  mehrere  kleinere  Schorfe  bildet,  welche  sehr 
bald  durch  Zerfall  an  der  Oberfläche  ein  zerfetztes  Aussehen  gewinnen 
und  durch  Imbibition  mit  Galle  eine  gelbe  oder  graugelbe  oder  gelb- 
braune Farbe  erhalten.  Weiterhin  lockert  sich  der  Zusammenhang  der 
nekrotisch  gewordenen  Theile  mit  dem  noch  erhaltenen  Gewebe  im 
Grunde  sowohl  als  am  Kande. 
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Fig.  240.  Darmgeschwüre  bei  Typbus  abdominalis,  a  Geschwür  mit 
festsitzendem  nekrotischem  Schorf,  b  Gereinigtes  Geschwür  mit  infiltrirtem  Rand,  d  Ge- 
schwür mit  abgeschwollenen  Rändern,  c  Peyersche  Plaque  mit  mehrfachen  Geschwüren. 
d  Geschwür  mit  abgeschwelltem  Rande. 

Nach  ihrer  Losstossung,  die  nach  wenigen  Tagen  erfolgt,  hinter- 
lassen sie  einen  Substanzverlust  (6c),  dessen  Grund  meist  glatt  und  ge- 
reinigt erscheint.  Die  Ränder  des  Geschwüres  sind  um  diese  Zeit  noch 
infiltrirt  und  geschwellt. 

Die  Geschwüre  bleiben  meistens  auf  das  Gebiet  der  Plaques  sowie 
der  Solitärfollikel  und  ihrer  nächsten  Umgebimg  beschränkt,  doch  kommt 
es,  namenthch  an  der  Ileocoelklappe,  vor,  dass  auch  noch  grössere  oder 
kleinere  Abschnitte  der  benachbarten  Schleimhaut  der  Nekrose  verfallen. 
Gewöhnlich  nekrotisirt  nur  die  Mucosa  und  die  Submucosa.  Zuweilen 
werden  indessen  auch  Theile  der  Muscularis  und  schliesslich  auch  der 
Serosa  zerstört,  doch  erreicht  die  Grösse  der  Nekrose  in  den  letztge- 
nannten Theilen  nie  dieselbe  Ausdehnung,  wie  in  der  Mucosa  und  Sub- 
mucosa. 

Greift  die  Entzündung  und  die  Nekrose  auch  auf  die  äusseren 
Darmhäute  über,  so  kann  Perforation  des  Darmes  und  danach 
Peritonitis  eintreten. 

Die  Rückbildungs-  und  Heilungsvorgänge  an  den  erkrankten  Theilen 
können  in  verschiedenen  Stadien  der  Affection  beginnen.  Tritt  keine! 
Nekrose  ein,  so  schwellen  die  Plaques  durch  Resorption  des  Infiltrates 
ab,  werden  dabei  schlaff  und  gleichzeitig  auch  wieder  hyperämisch. 
Durch  Austritt  von  rothen  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  wird  das 
Gewebe  mehr  oder  weniger  ausgesprochen  blutig  infiltrirt,  so  dass  die 
Plaques  später  eine  schiefergraue  Färbung  erhalten. 

Wie  nicht  ulcerirte  geschwellte  Plaques,  so  schwellen  auch  die  in- 
filtrirten  Geschwürsränder  ab,  werden  schlaff  und  erscheinen  hyperämisch. 
Nicht  selten  kommt  es  zu  bedeutenden  Blutungen  aus  denselben,  die 
nicht  nur  zu  einer  hämorrhagischen  Infiltration  des  Gewebes,  sondern 
auch  zur  Bildung  blutiger  Ergüsse  in  das  Darmlumen  führen.  Schreitet 
der  Process  der  Heilung  vor,  so  legen  sich  die  schlaffen,  überhängenden 
Ränder  dem  Geschwürsgruude  an.  Auf  letzterem  selbst  bildet  sich  ein 
zartes  Keimgewebe,  das  sehr  bald  mit  Epithel  bedeckt  wird. 

Wo  Geschwüre  ihren  Sitz   gehabt   haben,  findet   man   noch  lange 

85* 


548 


Darm. 


nach  Ablauf  des  Typhus  seichte,  glatte,  schieferig  gefärbte,  drüsen-  und 
follikellose  Vertiefungen  in  den  ebenfalls  schief rig  gefärbten  Plaques. 

In  den  ersten  acht  bis  zehn  Tagen  enthalten  die  geschwellten  Pla- 
ques kurze  Bacillen.  Nach  A.  Pfeiffer  lassen  sich  cüe  Bacillen  unter 
Umständen  auch  im  Darminhalt  und  im  Stuhlgang  nachweisen. 

Mit  der  Entzündung  der  lymphatischen  Apparate  des  Darmes  geht 
jeweilen  auch  eine  Entzündung  der  zugehörigen  Lymphdrüsen  parallel,  die 
sich  im  Beginn  durch  intensive  E-öthung,  Schwellung  und  stärkere  Durch- 
feuchtung derselben  äussert.  Später  gewinnen  die  Lymphdrüsen  durch 
massenhafte  Ansammlung  lymphatischer  Elemente  eine  hellgrauweisse  Farbe. 
Die  entzündliche  Schwellung  der  Lymphdrüsen  geht  entweder  durch  Re- 
sorption des  Infiltrates  wieder  zurück,  wobei  sie  schlafi"  und  hyperämisch 
werden,  oder  aber  sie  führt  zu  Nekrose,  so  dass  sich  im  Innern  der  Drüsen 
opak  grauweisse  Herde  bilden.  Sie  können  später  ebenfalls  resorbirt  werden, 
gewinnen  indessen  nicht  selten  eine  käsige  Beschafi'enheit  und  verkalken, 
während  sich  das  Gewebe  in  der  Umgebung  verhärtet.  Die  Milz  ist  stets 
mehr  oder  weniger  geschwellt;  häufig  treten  auch  Entzündungen  im  Rachen 
auf,  welche  namentlich  die  lymphatischen  Apparate  betreffen.  Bacillen 
finden  sich  bei  frischem  Typhus  sowohl  in  der  Milz  als  in  den  geschwellten 
Lymphdrüsen,  in  der  Leber  (A.  Pfeiffer),  den  Lungen  etc. 

§  226.  Die  Tuberculose  des  Darmes  ist  eine  der  allerhäufigsten 
Darmaffectionen  und  hat  ihren  Sitz  hauptsächlich  im  Gebiete  der  lym- 
phadenoiden  Apparate.  Am  häufigsten  ist  die  Gegend  der  Ileocoecal- 
klappe  erkrankt,  doch  ist  nicht  selten  auch  der  Dickdarm  bis  hinunter 
zum  Anus  afficirt. 

Im  ersten  Beginn  bilden  sich  innerhalb  von  Plaques  oder  an  Stel- 
len, wo  SolitärfoUikel  sitzen,  knötchenförmige  Erhebungen,  die  vom  Epi- 
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Fig.  241.  Tuberculosis  intestini  crassi.  a  Mucosa.  h  Submucosa.  c  Mus- 
cularis  interna,  d  Muscularis  externa.  e  Serosa.  /  Solitärer  Follikel.  g  Zellige  Infil- 
tration der  Mucosa.  h  Geschwür,  h^  Submucöser  Erweichungsherd,  i  Frische  und  i^  ver- 
käste Tuberkel.     Bismarckbraunpräp.     Vergr    30. 
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thel  Gedeckt  sind.  Nacli  einer  g(;wissen  Zeit  ersclieint  innerliall)  dieser 
Herde  ein  gelbweisser  Punkt  als  Zeichen  der  im  Centrum  des  Herdes 
eingetretenen  Nekrose  und  Verkäsung.  Durch  Zerfall  Inldet  sich  ein 
mit  infiltrirten  Rändern  versehenes  Geschwür  (Fig.  241  h) ,  in  dessen 
Grund  und  Umgebung  neue  Tuberkel  entstehen  (ü'i),  zwischen  denen  das 
Gewel)e  zellig  infiltrirt  ist.  Greift  die  Verkäsung  und  der  Zerfall 
auch  auf  diese  Theile  über,  so  vergrössert  sich  das  Geschwür  und  ver- 
schmilzt nicht  selten  mit  benachbarten  Zerfallshöhlen  (Aj),  oder  Ge- 
schwüren. 

Grössere  Geschwüre  (Fig.  242  h)  pflegen  eine   sehr  unregelraässige 
Beschaffenheit  zu  zeigen.    Manche  sind  rundlich,  andere  mehr  länglich 
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Fig.  242.     Tuberculose    Darmgeschwüre.      «Kleine  FollikularverschwäruDg. 
b  Grosses  Geschwür. 

und  dann  häufig  mit  der  Längsaxe  dem  Umkreise  des  Darmes  gleich- 
gerichtet (gürtelförmige  Geschwüre),  andere  wieder  sind  sehr  vielge- 
staltig, bucbtig. 

Die  Ränder  sind  gemeiniglich  infiltrirt,  bei  gi'ossen  Geschwüren 
jedoch  nicht  regelmässig.  Da  und  dort  finden  sich  in  dem  grauen  oder 
graurothen  Infiltrationswalle  gelbe,  nekrotische,  knötchenförmige  Herde, 
und  auch  im  Grunde  gewahrt  man  graue  und  gelbe  Knötchen.  Dabei 
ist  die  Tiefe  des  Geschwüres  an  den  verschiedenen  Stellen  oft  ungleich. 
Nicht  selten  bleiben  innerhalb  des  Geschwüres  einzelne  Schleimhaut- 
inseln erhalten  und  bilden  graurothe  oder  graue  Erhebungen  auf  dem 
Geschwürsboden . 

Von  der  Submucosa  aus  greift  die  Tuberkeleruption  sehr  häufig 
auch  auf  die  Muscularis  (Fig.  241  c  d)  über  und  erreicht  schliesslich 
die  Serosa.  Sie  befolgt  dabei  namentlich  den  durch  die  Lymphgefässe 
vorgezeichneten  Weg.  In  der  Serosa  bilden  sich  nicht  selten  Gruppen 
und  Reihen  von  Tuberkelknötchen,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe 
durch  Injection  zahlreicher,  zum  Theil  neugebildeter  Gefässe  geröthet  ist. 

Stillstand  der  Versch wärung  und  mehr  oder  weniger  vollkommene 
Vernarbung  tritt  nur  selten  ein;  gewöhnlich  schreitet  die  knötchenför- 
mige Infiltration  und  der  Zerfall  bis  zum  letalen  Ende  stetig  weiter. 

§  227.  Syphilis  des  Darmes  kommt  am  häufigsten  im  Rectum 
dicht  oberhalb  des  Anus  vor,  und  es  können  sich  hier  sowohl  Primär- 
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affectionen  als  auch  Papeln  und  gummöse  Entzündungs- 
herde bilden.  Primär afiectionen  kommen  am  ehesten  bei  passiver 
Paederastie  vor  und  führen  bald  zu  Geschwürsbildungen.  Papeln  treten 
am  häufigsten  gleichzeitig  mit  Papeln  in  der  Umgebung  des  Anus  auf 
und  exulceriren  ebenfalls.  Die  gummösen  Entzündungsherde  haben 
ihren  Sitz  vornehmlich  in  der  Submucosa  und  führen  bei  ihrem  Zerfall 
und  Durchbruch  zu  buchtigen  Hohlgeschwüren.  Unter  Umständen  kann 
die  Mucosa  bis  zu  zehn  und  zwölf  Centimeter  über  dem  Anus  grössten- 
theils  zerstört  werden,  so  dass  nur  noch  kleine  rundliche  und  streifen- 
förmige, zudem  häufig  noch  unterminirte  Inseln  von  Schleimhaut  vor- 
handen sind.  Ist  der  Process  noch  frisch,  so  secerniren  die  Geschwüre 
Eiter.  Bei  Heilung  verhärtet  sich  das  unterliegende  Gewebe  und 
schrumpft  zugleich,  so  dass  der  Mastdarm  verengt  wird. 

In  seltenen  Fällen  treten  gummöse  Herde  auch  im  perirectalen 
Gewebe  auf.  Durch  Zerfall  und  Durchbruch  nach  dem  Rectum  oder 
nach  der  Haut  können  sie  zur  Bildung  äusserer  oder  innerer  Fistelgänge 
führen. 

Im  Colon  und  im  Dünndarm  sind  syphilitische  Entzündungen  sehr 
selten,  doch  sind  mehrfach  Geschwüre  sowie  knotenförmige  Herde  be- 
obachtet, welche  nur  als  syphilitische  gedeutet  werden  konnten.  Am 
häufigsten  kommt  Darmsyphilis  bei  hereditär  syphilitischen  Kindern  vor 
und  bildet  gummöse  Herde,  die  theils  in  den  Plaques,  theils  ausserhalb 
derselben  sitzen  und  zu  Geschwüren  zerfallen,  welche  zuweilen  gürtel- 
förmig den  Darm  umgreifen. 

Literatur:  BIeenspeung,  Charüe-Anal.  VI  1855;  Hxjet,  BehremTs 
Syphüidol.  N.  R.  II  1860;  Ditteich,  Prager  Viertel jahrsachr.  XXVI  1850; 
Meschede,  Vir  eh.  Ar  eh.  37.  Bd.;  Osee.  Arch.  f.  Derm.  und  Syph.  1871; 
Lang,  Vorles.  über  Path-  und  Ther.  der  Syph. ,  M^ieshaden  1885 ;  Schott 
{Hered.  Syph.),  Jahrb.  f.  Kinder heilk.  1861;  Föestee  (ebenso),  Wi'irzb.  med. 
Zeitschr.  IV  1863;  Roth  (ebenso),  Virch.  Arch.  43.  Bd.;  Ebeeth  (ebenso), 
40.  Bd.;  Meacek  (ebenso)^  Viertetjahrsschr.  f.  Derm.  u.  Syph.  X  1883; 
0.  IsEAEL,  üeber  eine  seltene  Form  von  Ringgeschwüren  des  Darmes,  Charite- 
Ann.  1X1884;  Batjmgaeten,  Congenitale  Darmsyphilis,   Virch.  Arch.  97.  Bd 

§  228.  Als  Anthrax  intestinalis  bezeichnet  man  eine  durch  Milz  - 
brandbacillen  hervorgerufene  Darmerkrankung,  wobei  die  Bacillen 
sowohl  direct  mit  der  Nahrung  (primärer  Anthrax),  als  auch  von  einer 
anderen  Infectionsstelle  aus  durch  das  Blut  (secundärer  Anthrax)  in 
das  Gewebe  des 'Darmes  gelangt  sein  können. 

Am  häufigsten  localisirt  sich  der  Process  im  Jejunum,  Duodenum 
und  Ileum,  seltener  im  Magen  und  im  Dickdarm.  Die  Erkrankungs- 
herde sind  zum  Theil  denjenigen  der  Haut  ähnlich  und  bestehen  aus 
linsen-  bis  bohnengTossen  und  grösseren  schwarzrothen  oder  braunrothen, 
hämorrhagischen  Herden  mit  graugelblichem  oder  grüngelblichem,  miss- 
farbigem Schorf  im  Centrum.  In  anderen  Fällen  sind  die  Kämme  der 
Falten  geschwollen  und  hämorrhagisch  infiltrirt  und  an  den  prominen- 
testen Theilen  verschorft.  Mucosa  und  Submucosa  sind  im  Gebiete  der 
Herde  blutig  infiltrirt.  In  der  Umgebung  ist  das  Gewebe  oedematös 
und  hyperämisch.  Sowohl  innerhalb  dieser  Herde  als  in  der  Umgebung 
enthält  das  Gewebe  Bacillen,  besonders  in  den  Blut-  und  Lymphgefässen  und 
ebenso  lassen  sie  sich  auch  in  den  geschwellten  Lymphdrüsen  nachweisen. 

Der  Darmmilzbrand  ist  mehrfach  auch  als  Intestinalmycose  oder 
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als  Ell  teromycosi  s  bacteritica  bezeichnet  worden;  es  ist  jedoch 
diese  Bezeichniiii},^  ein  Saninielbegritf,  unter  wclchcna  aucli  andere  nicht 
näher  gekannte  mycotische  Darniaffectionen  beschrieben  worden  sind. 
Häufig  werden  auch  die  Fleischvergiftungen,  d.  h.  Erkrankungen  nach 
Genuss  von  Fleisch  an  Sepsis  zu  Grunde  gegangener  Thi(;re,  oder  von 
faulendem  Fleisch  der  Intestinalniycose  zugezählt,  wobei  theils  einfache 
Katarrhe,  theils  krui)()se  und  diphtheritische  Processe,  theils  dem  Milz- 
brand, theils  dem  Abdominaltyphus  älinliche  Darmveräuderungen,  sowie 
schwere  Vergiftungserscheinungen,  welche  wahrscheinlich  auf  die  Ein- 
wirkung von  Fäulnissalkaloiden  zurückzuführen  sind,  auftreten, 
lieber  Darmaktinomyliose  s.  den  allgem.  Theil. 

Literatur  über  Anthrax  des  Darmes:  Raimbert,  Trait6  des  mal.  char- 
bonrieuses,  Paris  1859;  Netding,  Vierteljahr sschr.  f.  ger.  Med.  X  186 fJ ; 
Buhl,  Zeilschr.  f.  Biol.  Fl.  1871;  E.  Wagner,  Jrch.  d.  Heilk.  1874;  Leübe 
und  MüXLER,  ü.  Arch.  f.  klin.  Med.  XU  1874;  Albrecht,  Petersb.  med. 
fVochenschr.  1878  ii.  1879 ;  Strauss,  Arch.  de  phys,  I  1883 ;  Bollinger, 
V.  Ziemsse/i^s  Handb.  III;  Vieehuff,  Ueber  Anthrax  in  testin.,  Üorpat  1885; 
FiscHL,  Arch.  f.  exper.  Palh.  XFI ;  Zanggeb,  Arch.  f.  T hier  heilk.  XXIV, 
Zürich  1871;  Waldeter,  Vireh.  Arch.  52.  Bd.;  Münch,  Centralbl.f.  d.  med. 
If'iss.  1871. 

Literatur  über  Enleromycosis  und  Fleischvergiftungen :  Bollinger,  Zur 
Aetiol.  d.  Infectionskrankheiten ,  München  1881;  v.  Wahl,  Vir  eh.  Arch. 
21.  Bd.;  T.  Eecklinghaüsen,  ib.  30.  Bd.;  Huber,  Arch.  d.  Heilk.  ÄIX; 
Walder,  Berl.  klin.  IVochenschr.  1878 ;  Wxss,  Correspbl.  f.  Schweizer  Aerzte 
1880 ;  Quincke,  Ueber  Fleischvergiftung,  Mitlheil.  d,  Ver.  Schleswig-Holst. 
Aerzte  10.  H.  1885;  Schmidt- MUhlheim,  Handb.  d.  Fleischkunde  1884; 
Friedbebger,  u.  Feöhner,  Lehrb.  d.  sp.  Path.  Ther.  d.  Hausthiere,  II.  Lief. 
Stuttgart  18'85 ;   Nauwerok,   Münchener  med.   fVochenschr.   1886. 


5.     Geschwülste  des  Darmes. 

§  229.  Der  geschwulstartigen  entzündlichen  Hyperplasieen,  welche 
in  Form  papillöser  und  polypöser  Wuclierungen  im  Darme  vor- 
kommen, ist  bereits  in  §  220  gedacht  worden.  Mitunter  kommen  ähn- 
liche polypöse  Bildungen  auch  ohne  voraufgegangene  Entzündung  theils 
angeboren,  theils  erworben  vor.  Sie  schliessen  sich  in  ihrem  Bau  durch- 
aus demjenigen  der  Schleimhaut  an,  nur  sind  die  Drüsen  oft  reichlicher 
und  dabei  mehrfach  verzweigt  und  gewunden  (Fig.  243  h) ;  sie  werden 
daher  als  glanduläre  Hyperplasieen  bezeichnet.  Im  Dünndarm 
kommen  sie  selten  vor,  häufig  dagegen  im  Rectum.  Durch  Zerrung  wird 
ihr  Stiel  oft  verlängert,  so  dass  sie,  wenn  sie  tief  im  Rectum  sitzen, 
durch  die  Analöffnung  zu  Tage  treten  können.  Nicht  selten  sind  ein- 
zelne Drüsen  zu  kleinen  Cysten  entartet. 

Unter  den  Geschwülsten  des  Darmes  spielen  die  Carcinome 
(Fig.  244)  weitaus  die  wichtigste  Rolle ,  doch  sind  sie  nicht  ganz  so 
häufig  als  diejenigen  des  Magens.  Am  häufigsten  finden  sie  sich  im 
Rectum  sowie  an  der  Flexura  iliaca,  Fl.  lienalis,  Fl.  hepatica  coli  und 
im  Coecum.  Die  im  Mastdarm  sitzenden  Carcinome  breiten  sich  bald 
nur  über  die  nächste  Nachbarschaft  des  Anus  aus,  bald  greifen  sie 
auch  auf  höher  gelegene  Theile  über. 

Im  Dünndarm  sind  Carcinome  selten,  etwas  häufiger  treten  sie  im 
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Fig,  243.  Drüsenpolyp  des  Darmes.  a  Querschnitte  von  Drüsenschläuchen. 
b  Längsschnitte  verzweigter  Drüsen,  c  Zellreiches  Stroma.  In  Alcohol  gehärtetes ,  mit 
Älaunkarmin  gefärbtes,    in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   80. 

Duodenum,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Papille  des  Ductus  chole- 
dochus  auf. 

Die  Darmcarcinome  bilden  entweder  solitäre,  scharf  abgegrenzte, 
fungöse ,  weiche  Tumoren ,  oder  aber  über  grössere  Strecken  ausgebrei- 
tete papillöse  Wucherungen.  Häufig  tritt  schon  frühzeitig  eine  krebsige 
Infiltration  der  Darm  wand  ein,  wodurch  dieselbe  verdickt  und  verhärtet 
wird.  Betrifft  die  Infiltration  den  ganzen  Umfang  des  Darmes,  so  wird 
derselbe  in  ein  dickwandiges  starres  Rohr  verwandelt.  Am  häufigsten 
geschieht  dies  im  Rectum,  seltener  im  Colon. 
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Fig.  244.  Adenocarcinoma  recti.  a  Verzweigte  Drüsenschläuche  mit  mehr- 
fachem Epithellager,  b  Schläuche  mit  stärker  gewuchertem  Epithel  und  papillären  Er- 
hebungen,   c  Cj   Stroma.    d  Kund  Zellenanhäufung.     Behandlung  wie  bei  Fig.  243.    Vergr.  80. 
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In  sehr  vielen  Füllen  ist  zur  Zeit  der  anatomischen  Untersuchung 
die  Neubildung  an  der  Oberfläche  bereits  zerfallen,  so  dass  man  nur 
noch  ein  Geschwür  vor  sich  hat,  dessen  Ränder  von  krel)sigen  Wuche- 
rungen besetzt  sind.  Nicht  selten  sind  auch  die  letzteren  zerfellen ,  so 
dass  das  Geschwür  einem  entzündlich  entstandenen  ähnlich  wird.  Grund 
und  Rand  der  Geschwüre  sind  alsdann  häufig  narl)ig  geschrumpft  und 
der  Darm  dadurch  verengt,  namentlich  wenn  die  Geschwüre  gürtelför- 
mig den  ganzen  Umkreis  des  Darmes  umfassen. 

Eine  der  häufigsten  Formen  des  Darmkrel)ses  ist  das  destruirende 
Adenom  oder  Adenocarcinom  (Fig.  244) ,  welches  fungöse  und  papillöse 
Wucherungen  bildet  und  gleichzeitig  zu  Infiltration  der  Submucosa,  Mus- 
cularis  und  Serosa  führt.  Bei  kleinen  Tumoren  pflegen  die  epithelialen 
Wucherungen  meist  noch  den  Bau  schlauchförmiger  Drüsen  mit  Cylinder- 
epithel  (Fig.  244)  zu  zeigen.  Bei  weiterentwickelten  Neubildungen  ist 
wenigstens  stellenweise  der  drüsige  Typus  verloren  gegangen ,  so  dass 
man  grössere,  soHde  Krebszellennester  findet,  welche  nur  noch  an  der 
Peripherie  Cylinderepithel  besitzen. 

Nächst  den  Adenocarcinomen  kommen  die  Gallertkrebse  am  häufig- 
sten vor ,  namentlich  im  Mastdarm.  Sie  zeichnen  sich  durch  umfang- 
reiche, gallertige  Wucherungen  aus,  welche  sich  über  grössere  Flächen 
ausbreiten  und  die  Darmwand  infiltriren.  Seltener  als  die  beiden  erst- 
genannten sind  Carcinome  von  dem  Bau  des  Carcinoma  simplex  und 
des  C.  skirrhosum. 

Ulceriren  die  Darmkrebse  und  greifen  sie  in  die  äusseren  Schichten 
der  Darmwand  über,  so  kommt  es  sehr  gewöhnlich  zu  Bindegewebs- 
und Gefässneubildung  in  der  Serosa,  welche  zu  Verwachsung  des  be- 
treffenden Darmstückes  mit  der  Nachbarschaft  führt.  Mitunter  tritt 
auch  Perforation  der  Krebsgeschwüre  ein.  Häufig  bilden  sich  Meta- 
stasen in  den  Lymphdrüsen,  dem  Peritoneum  und  der  Leber. 

Neubildungen  aus  der  Gruppe  der  Bindesubstanzgeschwülste 
kommen  im  Darm  selten  vor  und  haben  eine  weit  geringere  Bedeutung 
als  die  Krebse.  Am  häufigsten  beobachtet  man  Fibrome  und  Li- 
pome, seltener  Myome,  Angiome  und  Sarcome. 

Sie  entwickeln  sich  theils  von  der  Mucosa  und  Submucosa ,  theils 
von  der  Muscularis  und  der  Serosa  aus.  Ragen  sie  in  Form  von  Po- 
lypen in  das  Innere  des  Darmes,  so  können  sie  das  Lumen  verlegen 
oder  durch  Zerrung  Invagination  hervorrufen.  Gestielte  Geschwülste 
können  ferner,  durch  die  Peristaltik  des  Darmes  nach  und  nach  immer 
mehr  von  ihrem  Mutterboden  abgezerrt,  schliesslich  abgerissen  und  mit 
dem  Koth  nach  aussen  geschaßt  werden. 


6.    Parasiten  des  Darmes.    Darmsteine. 

§  230.  Sowohl  die  pflanzlichen  als  die  thierischen  Parasiten  des 
Darmes  haben  bereits  im  allgemeinen  Theil  ihre  Besprechung  gefunden. 

Unter  den  pflanzlichen  Parasiten  spielen  jedenfalls  Spaltpilze 
die  Hauptrolle.  Da  der  Darm  beständig  verschiedene  Spaltpilzformen 
beherbergt,  so  hält  es  schwer,  zu  entscheiden,  in  wie  weit  verschiedene 
Darmafifectionen ,  namentlich  Entzündungen,  durch  die  gewöhnlich  vor- 
kommenden Spaltpilze  (bei  Stagnation  des  Darminhaltes)  oder  durch 
specifische  Pilzformen  hervorgerufen  werden.  Wie  oben  bereits  mitge- 
theilt  worden  ist,   kommen  dem  Typhus,  der  Tuberculose,   dem  Milz- 
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brande,  der  Actinomycose,  der  Cholera,  wahrscheinlich  auch  der  eigent- 
lichen Dysenterie  specifische  Spaltpilzformen  zu. 

In  seltenen  Fällen  gelangt  auch  der  Soorpilz  iin  Darme  zur  Ent- 
wickelung. 

Von  den  tliierischeii  Parasiten  kommen  folgende  im  Darme  vor: 

1)  Cercomonas  intestinalis,  Paramecium  coli  und 
Amoeba  coli. 

2)  Taenia  mediocanellata  s.  saginata. 
3)Taeniasolium. 

4)  Taenia  nana  und  T.  cucumerina. 

5)  Bothriocephalus  latus. 

6)  Ascaris  lumbricoides  und  A.  mystax. 

7)  Trichina  spiralis. 

8)  Trichocephalus  dispar. 

9)  Oxyuris  vermicularis. 

10)  Anchylostoma  duodenale  und  Anguillula  stercora- 
lis  und  A.  intestinalis. 

Unter  den  Fremdkörpern,  welche  im  Darme  vorkommen,  gewähren 
hauptsächlich  jene  pathologisch-anatomisches  Interesse,  welche  im  Darme 
selbst  entstehen. 

Abgesehen  von  eingedickten  Kothmassen,  welche  eine  feste,  harte 
Beschaflenheit  annehmen  können,  kommen  auch  steinartige  Concremente, 
sogen.  Enterolithen  im  Darme  vor.  Sie  bilden  sich  vornehmlich  im 
Coecum,  im  Wurmfortsatz  und  im  Dickdarm,  seltener  im  Dünndarm, 
und  liegen  meist  in  Divertikeln.  Man  kann  drei  Formen  unterscheiden 
(Leube). 

1)  Schwere,  steinharte,  concentrisch  geschichtete  Concretionen,  deren 
einzelne  Lagen  abwechselnd  weiss,  gelb  und  braun  gefärbt  sind.  Sie 
bestehen  aus  phosphorsaurer  Magnesia,  Ammoniakmagnesia  und  orga- 
nischen Bestandtheilen,  Sie  erreichen  selten  mehr  als  Kastaniengrösse 
und  sind  meist  abgerundet.  Häufig  enthalten  sie  in  ihrem  Innern  einen 
Fremdkörper. 

2)  Enterolithen  von  geringem  specifischen  Gewicht  und  unregel- 
mässiger Gestalt,  porös,  festweich.  Sie  bestehen  aus  einer  verfilzten 
Masse  unverdaulicher  Pflanzenreste,  in  deren  Interstitien  sich  kothige 
und  erdige,  kalkige  Massen  eingelagert  haben. 

3)  Steine,  welche  durch  längeren  Genuss  mineralischer  Arznei- 
mittel, z.  B.  Kreide  oder  Magnesia  entstanden  sind. 

Zu  diesen  im  Darme  selbst  gebildeten  Steinen  kommen  noch  Gal- 
lensteine ,   welche   aus   den  Gallengängen   in  den  Darm  getreten  sind. 

Sowohl  im  Körper  selbst  gebildete,  als  auch  von  aussen  eingeführte 
Fremdkörper  können  eine  Obturation  des  Darmes  herbeiführen.  Häufig 
geschieht  dies  z.  B.  in  der  Ampulle  des  Mastdarmes.  Abgesehen  von 
der  durch  ihre  Anwesenheit  bedingten  Kothstauung  erregen  sie  Ent- 
zündungen, die  ihren  Ausgang  in  Ulceration  und  Geschwürsbildung  neh- 
men und  zu  Perforation  des  Darmes  führen  können. 

Nothnagel  {Zeitschr.  f.  klin.  Med.  III)  fand  in  Darmentleerungen 
häufig  eine  eigene  Art  von  Monaden.  Todt  bilden  dieselben  kreisrunde, 
wenig  lichtbrechende  scharf  conturirte  Kugeln.  Lebend  sind  sie  birnformig 
und  besitzen  am  dünneren  Ende  eine  Spitze  mit  einem  Geiselfaden,  der 
lebhafte  Schwingungen  ausführt.  Daneben  werden  auch  Gcstaltverände- 
rungen    ausgeführt.     Sie    sind    wahrscheinlich    ganz    harmlose  Schmarotzer. 
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Literatur  über  Darmsfeine  s.  Leübe,  v.  7Aemsseri's  llandb.  d.  spec.  Palhol. 
Vll  Bd.  Bei  Pferden  und  Rindern  sind  Darmsteine  viel  häufiger  (f  kied- 
BioEGEH  u.  Fböhneb,  Lefirh.  d.sp.  I'ul/iol.  d.  Uunsl/iiere,  Stiillf^url  1885),  als  beim 
Menschen,  indem  sie  meist  unverdaute  Pflanzenreste  und  abgeleckte  Haare 
im  Darrakanal  haben,  welche  den  Ausgangspuuct  von  Concreraenten  bilden 
können.  Die  eigentlichen  Steine,  die  namentlich  beim  Pferde  vorkommen, 
sind  ziemlich  harte  Kugeln,  die  hauptsächlich  aus  phosphorsaurer  Magnesia 
bestehen.  Die  falschen  Steine  bestehen  aus  Haaren  und  Pflanzenfasern,  die 
mehr  oder  weniger  incrustirt  sind.  Mitunter  kommen  Bälle  vor ,  die  fast 
ganz  aus  Haaren  (Aegagropili  odtr  Bezoare)  bestehen.  Bei  Wieder- 
käuern liegen  sie  meist  im  Pansen  oder  der  Haube,  bei  Schweinen  häufiger 
im   Dünndarm. 

Kürzlich  hat  FriedlInder  eine  Mittheilung  gemacht,  wonach  bei  einem 
Tischler,  der  häufig  Schellacklösung  in  den  Mund  nahm,  sich  ein  Darmstein 
aus  Schellack  bildete. 

Beiträge  zur  Kenntniss  der  Entstehung  und  der  Zusammensetzung  der 
Kothsteine  sind  vor  kurzem  von  Schubeeg  (J^irch.  Jrch.  90.  Bd.)  mitge- 
theilt  worden.  Nach  ihm  enthalten  die  Kothsteine  von  Pflanzenfressern 
hauptsächlich  Carbonate ,  diejenigen  von  Fleischfressern  Phosphate.  Bei 
dem  Menschen   schwankt  ihre  Zusammensetzung  je  nach  der  Nahrung. 

Lileratiir  über  die  Bacterien  des  Darmes:  Bienstock,  Forlschritte  der 
Med.  1  und  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Fll ;  Bbiegee,  Berl.  klin.  Wochenschr. 
1884;  EsHEBicH,  Forlschr.  d.  Med.  III  1885,  Münchner  med.  fVochenschr. 
1886  u.  Die  Darmbacillen  des  Säuglings,  Stuttgart  1886;  Melleb,  D.  med. 
fVochenschr.  1885  u.   1886;  Knisl,  Jerztl.  Intelligenzbl.  1885. 


Vin.    Die  krankhaften  Veränderungen  des  Peritoneum. 

§  231.  Das  Peritoneum  ist  eine  mit  einem  einfachen  Platten- 
epithel bedeckte  Bindegewebsmembran,  welche  die  Bauchhöhle  auskleidet 
und  die  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  Organe  überdeckt  und  gegen  den 
Bauchraum  abgrenzt. 

Am  häufigsten  erkrankt  das  Bauchfell  secundär  nach  Erkrankung 
der  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  Organe,  doch  kommen  auch  patholo- 
gische Processe  vor,  welche  wesentlich  oder  ausschliesslich  in  dem 
Bauchfell  ihren  Sitz  haben  und  auch  primär  in  demselben  auftreten. 

Bei  congestiyen Hyperämieen,  wie  sie  namentlich  zu  Beginn  acuter 
Entzündung,  und  bei  plötzlicher  Abnahme  des  in  der  Bauchhöhle  vor- 
handenen Druckes,  sowie  bei  Eruption  von  Tuberkeln  und  metastatischen 
Geschwülsten  auftreten,  ist  die  Serosa  lebhaft  geröthet,  die  feinen  Ge- 
fässe  stark  injicirt.  Bei  Stauuugshyperämieen  sind  namentlich  die 
Venen  stark  gefüllt  und  bei  längerer  Dauer  der  Stauung  oft  nicht  un- 
erheblich erweitert. 

Blutungen  treten  sowohl  in  Form  von  Petechien  oder  Ecchymosen 
und  grossen  Sugillationen ,  als  auch  in  Form  von  Blutbeulen  und  hä- 
morrhagischen Infarcten  auf  und  werden  durch  Traumen,  Entzündungen, 
Gefässwandveränderungen ,  Gefässverstopfungen ,  hämorrhagische  Dia- 
these, Stauungen  etc.  verursacht.  Im  subserösen  Zellgewebe,  namentlich 
in  der  Umgebung  der  Niere  und  des  Pankreas  treten  mitunter  spontane 
Gefässzerreissungen  mit  so  massenhaften  Blutungen  auf,  dass  der  Tod 
dadurch  herbeigeführt  wird. 

Ergiessungen  Ton  Blut  in  die  Bauchhöhle  kommen  am  ehesten 
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bei  Verletzung  und  Zerreissung  der  in  derselben  gelegenen  Organe, 
sowie  bei  spontanen  Blutungen  aus  Ovarien  und  Tuben  und  aus  den 
Eihäuten  intraabdominal  gelegener  Früchte  vor  und  können  ebenfalls 
durch  ihre  Massenhaftigkeit  das  Leben  bedrohen. 

Sehr  häufig  bluten  auch  Gefässe,  die  sich  bei  Entzündung,  bei  Tu- 
berkel- und  Geschwulstentwickelung  neugebildet  haben,  wobei  das  Blut 
theils  in  das  Gewebe  selbst,  theils  in  die  Bauchhöhle  gelangt. 

Das  in's  Gewebe  ergossene  Blut  erleidet  die  im  allgemeinen  Theil 
(§  56)  beschriebenen  Veränderungen  und  hinterlässt  oft  schiefrige  Pig- 
mentirungen.  Das  in  der  Bauchhöhle  liegende  Blut  wird  gross ten theils 
wieder  resorbirt,  besonders  rasch  der  flüssig  bleibende  Antheil,  lang- 
samer die  geronnenen  Massen,  welche  nur  allmählich  aufgelöst  und  in 
die  Säftemasse  aufgenommen  werden  können  und  in  ihrer  Umgebung 
eine  Entzündung  und  Bindegewebswucherung  veranlassen,  unter  deren 
Einfluss  dann  die  Resorption  erfolgt. 

Flüssigkeitsansammlungen  in  der  Bauchhöhle,  die  nicht  von  Ent- 
zündungen herrühren,  werden  als  Ascites  bezeichnet  und  kommen  am 
häufigsten  bei  Herz-,  Leber-  und  Nierenleiden  und  bei  Lungenemphysen 
vor,  wobei  die  Ursache  der  Flüssigkeitsansammlung  in  venösen  Stau- 
ungen und  in  Gefässwandveränderungen  gelegen  ist.  Sie  ist  ferner 
eine  häufige  Begleiterscheinung  von  Geschwulstbildungen  im  Unterleib. 
Nach  Quincke  kommt  Ascites  bei  jungen  Mädchen  im  Entwickelungs- 
alter  ohne  erkennbare  Veranlassung  vor  und  schwindet  dann  mit  Ein- 
tritt der  Menses. 

Die  Flüssigkeit  des  Ascites  ist  an  morphologischen  Bestandtheilen 
meist  arm  und  enthält  nur  spärliche  abgestossene  Epithelzellen,  die 
meist  Fetttröpfchen  einschliessen  und  zum  Theil  auch  schon  in  Zerfall 
begriffen  sind,  ferner  spärliche  Lymphkr>rperchen,  die  zum  Theil  gequollen 
sind.  Sie  ist  danach  klar,  farblos  oder  leicht  gelblich  gefärbt,  enthält 
keine  oder  nur  zarte,  gallertig  aussehende  Fibrinflocken.  Ist  nach  dem 
Tode  längere  Zeit  verstrichen ,  so  kann  sie  durch  abgestossenes  Epi- 
thel leicht  getrübt  sein.  Besteht  zugleich  Icterus,  so  kann  auch  das 
Transsudat  icterisch  gefärbt  sein;  durch  Blutaustritt  erhält  es  eine 
rothe  Farbe. 

Besteht  irgendwo  eine  offene  Verbindung  der  Bauchlymphgefässe 
mit  der  Leibeshöhle,  so  kann  das  Transsudat  eine  chylöse,  weisse,  mil- 
chige BeschaflTenheit  erhalten  und  wird  dann  als  Hydrops  chylosus 
bezeichnet.  Es  kommt  dies  namentlich  nach  Zerreissung  des  Ductus 
thoracicus,  bei  hochgradiger  Lymphstauung,  bei  Anwesenheit  von  Filaria 
Bankrofti  in  den  Lymphgefässen  und  bei  Lymphangiectasieen  im  Gebiete 
der  Bauchlymphgefässe  vor. 

Die  unmittelbare  Folge  des  Ascites  ist  eine  Ausdehnung  des  Un- 
terleibs und  eine  Erhöhung  des  Drucks  in  demselben.  Bei  hochgradi- 
gem Ascites  wird  das  Zwerchfell  nach  oben  gedrängt  und  die  Athmung 
behindert.  Unter  Umständen  kann  der  Nabel  ausgebucbtet  und  da 
oder  dort  gangränös  werden,  so  dass  ein  Durchbruch  nach  aussen 
erfolgt. 

Nach  langem  Bestände  von  Hydrops  bilden  sich  am  Peritoneum 
oft  weissliche  Trübungen,  Verdickungen  und  Verwach- 
sungen zwischen  benachbarten  Theilen.  Die  Trübung  ist  w^esentlich 
dadurch  veranlasst,  dass  sich  ein  epithelialer  Katarrh  einstellt, 
wobei  die  Epithelien  anschwellen,  sich  theilen  und  sich  abstossen  und 
dabei  zum  Theil  verfetten.    Im  Bindegewebe  besteht  häufig  eine  klein- 
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z eilige  lul'il  trat i 011,  sowie  Wuclieruug  der  fixen  Zellen,  wo- 
rauf es  zu  Biiidegewebsneubilduiig  und  damit  zu  Verdickungen  der 
Serosa  und  zu  Verwachsungen  kommt. 

Lilevaliir  über  yfiifsangung  vo//  Milch,  gcfarbfen  Flüssigkeiten  und  Blul : 
V.  Eecklinghausen,  Firck.  Jrch  26.  Bd. ;  Ponfick,  Firch.  Jveh.  48.  Bd.  ; 
CoRDUA,  lieber  den  liesorplinnsinec/ianismus  von  Bliilergüssen,  Berlin  1811 ; 
Leddeehose,  Beilr.  z.  Ixenntniss  d.  Verhaltens  von  Blutergüssen  in  serösen 
Höhlen,  l.-JJ.   Sirassburg  1886. 

Liter utur  über  Hydrops  chjjlosus :  Quincke,  Disch.  Jrch.  f.  klin.  Med. 
Xf'l  1875 ;  Lettjlle,  Revue  de  rnid.  1884  ,•  Peree,  El.  snr  les  epenchements 
chylifornies  des  cavites  sereuses,  These  de  Paris  1881 ;  Bianchi,  Lo  Speri- 
wenlnle  1886;    Steauss,  Jrch.    de  phys.   HI  1886. 

§  222.  Die  Entzündung  des  Peritoneum,  die  Peritonitis,  ist  in 
der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  eine  secundäre  Erkrankung,  welche 
sich  an  eine  Entzündung  der  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  Organe 
anschliesst. 

Die  acute  Peritonitis  geht  meist  von  irgend  einem  Organe  des 
Unterleibs  aus  und  ist  danach  zunächst  eine  Localerkrankung,  ver- 
breitet sich  jedoch  sehr  leicht  über  das  ganze  Bauchfell,  namentlich 
wenn  ein  heftig  wirkender  oder  ein  der  Vermehrung  fähiger  Entzün- 
dungserreger in  die  Bauchhöhle  selbst  hineingeräth.  Es  ist  indessen 
zu  bemerken,  dass  nach  Experimentaluntersuchungen  von  Grawitz  in 
die  Bauchhöhle  gelangende  Eiterkokken  nur  dann  zu  Peritonitis  führen, 
wenn  sie  sich  im  Gewebe  der  Serosa  selbst  oder  in  stagnirendem  Bauch- 
inhalt ansiedeln  können.  Als  häufige  Ursache  sind  namentlich  hervor- 
zuheben: Traumen  verschiedener  Art,  Perforation  des  Magens  oder  des 
Darmes,  oder  des  Processus  vermiformis  mit  Austritt  von  Koth,  Ent- 
zündungen des  Darmes,  des  Magens,  der  Leber,  der  Gallenblase,  der 
inneren  Geschlechtstheile,  der  Harnblase,  des  Pankreas,  der  Nieren,  der 
Wirbelsäule  und  des  Beckens,  der  Pleura  und  des  Zwerchfells,  sofern 
dieselben  bis  an  das  Peritoneum  heranreichen,  ferner  Geschwüre  des 
Darmcanales,  die  bis  auf  die  Serosa  sich  erstrecken,  Gangrän  des  Dar- 
mes oder  des  Netzes,  oder  irgend  eines  anderen  in  der  Bauchhöhle 
gelegenen  Organes,  wie  sie  namentlich  in  eingeklemmten  Hernien,  bei 
Intussusceptionen,  bei  Achsendrehungen  und  nach  arteriellem  Gefäss- 
verschluss vorkommt. 

Bei  Neugeborenen  geht  Peritonitis  nicht  selten  von  dem  entzün- 
deten oder  gangränös- gewordenen  Nabel  aus. 

Unter  Umständeh  kann  acute  difluse  Peritonitis  auch  als  Folge 
einer  Blutinfection  anftreten,  so  z.  B.  bei  Nephritis,  Pyämie,  Polyarthri- 
tis rheumatica  und  acuten  Exanthemen,  doch  sind  diese  Formen  selten 
und  treten  gegenüber  den  von  den  Organen  des  Unterleibs  und  der  an- 
grenzenden Theile  ausgehenden  numerisch  ganz  in  den  Hintergrund. 
Noch  seltener  ist  es,  dass  Peritonitis  als  einziges  Symptom  einer  In- 
fection  auftritt. 

Nicht  selten  findet  man  serös  fibrinöse  und  hämorrhagische  Peri- 
tonitis bei  Neugeborenen,  die  an  Syphilis  leiden,  doch  ist  dies  kein 
sicheres  Zeichen  von  Syphilis,  da  auch  nicht  syphilitische  Neugeborene 
daran  erkranken  und  zu  Grunde  gehen  können. 

Der  Character  der  Entzündung  wird  im  wesentlichen  durch  die 
Entstehungsursache  bestimmt.     An  Darm-  und  Magenperforationen,   an 
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Darmgangrän,  an  Durclibrucli  von  Leber-  und  Milzabscessen ,  an 
eitrige  Parametritis  etc.  sich  anschliessende  Entzündungen  tragen  meist 
einen  eitrigen  Character  und  verbreiten  sich,  falls  nicht  schon 
Verwachsungen  in  der  Bauchhöhle  bestehen,  meist  über  das  ganze  Bauch- 
fell. Die  hyperämische  Serosa  bedeckt  sich  dabei  mit  gelblich-weissem, 
dünnflüssigem  oder  rahmigem  Eiter;  bei  stärkerer  Exsudation  sammelt 
sich  auch  Eiter  in  den  abhängigen  Theilen  der  Bauchhöhle  an,  und  es 
kann  schliesslich  die  Bauchhöhle  durch  eitrige  Flüssigkeit  mächtig  aus- 
gedehnt werden. 

Die  Darmschlingen  sind  mehr  oder  minder  aufgetrieben,  ihre  Wand 
durchfeuchtet,  zerreisslich.  Beim  Anfassen  löst  sich  die  Serosa  leicht 
von  der  Muscularis  ab.  Sehr  oft  sind  die  Darmschlingen  unter  einan- 
der verklebt,  und  die  freien  Flächen  des  Bauchfells  mit  weichen,  gelb- 
lich weissen  Flocken  bedeckt,  welche  nichts  anderes  als  mit  Eiterkör- 
perchen  durchsetzte  Fibringerinsel  sind.  Handelt  es  sich  um  eine  Folge 
von  Darmperforation,  so  enthält  der  Eiter  häufig  Koth  und  ist  stinkend 
und  missfarbig,  und  an  den  hochgelegenen  Theilen  der  Bauchhöhle 
sammelt  sich  Gas  an,  welches  bei  Eröffnung  der  Bauchhölile  mit  zischen- 
dem Geräusch  entweicht. 

Nicht  selten  zeigen  auch  bei  puerperaler  Peritonitis  auftretende 
Exsudate  eine  jauchige  Beschaffenheit.  Im  Uebrigen  findet  man  bei 
Eiterung  meist  diese  oder  jene  Kokkenform  im  Exsudat,  besonders  häufig 
Streptokokken. 

Leichtere  Formen  der  Entzündung  schliessen  sich  namentlich  an 
Entzündung   und  nicht  perforirende  Abscess-   und   Geschwürsbildungen 


Fig.  245.  Entzündetes  Netz  vom  Menschen,  a  Normaler  Netzbalken  mit 
normalem  Epithel  {h).  c  Kleine  Arterie,  d  Vene  mit  ihren  zuführenden  Capillaren;  im 
Innern  derselben  Randstellung  der  farblosen  Blutkörperehen,  e  Emigrirte  oder  in  Emi- 
gration begriffene  Zellen,  f  Desquamirtes  und  in  Zerfall  begriffenes  Epithel,  y.  Wuchern- 
des Epithel,  g  Ausgetretene  rothe  Blutkörperchen.  Mit  Osmiumsäure  fixii'tes,  in  Glycerin 
eingelegtes  Präparat.     Vergr.  200. 
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des  Darmes,  der  Leber,  der  Milz  und  des  Genitalapparates,  des  perirena- 
len Gewebes  und  der  ]Iarnl)lase  an  und  führen  je  nach  der  Heftigkeit 
der  Reizung  zu  umschriebenen  oder  ausgebreiteten  Exsudationen,  welche 
bald  mehr  einen  eitrig  serösen,  l)ald  einen  eitrig  fibrinösen  oder  rein 
fibrinösen  Cliaracter  tragen.  Zuweilen  treten  auch  kleine  Blutungen 
auf.  Zu  IJeginn  ist  das  (Jewebe  hyperämisch  (Fig.  245  ctZ),  von  Flüssig- 
keit und  ausgewanderten  Kundzellen  (e)  durchsetzt;  das  Epithel  schwillt 
an  und  wuchert  (/"j  oder  stösst  sich  ab  (/*)  und  zerfällt,  liei  übrinösen 
Entzündungen  kann  es  sich  auch  in  kernlose  Schollen  umwandeln. 
Später  wird  die  Oberfläche  von  Exsudat  überlagert. 

Schwere,  allgemein  ausgebreitete  Peritonitis  pflegt  den  Tod  herbei- 
zuführen. Leichtere  und  auf  umschriel)ene  Gebiete  beschränkte  Formen 
heilen  in  der  Regel,  wobei  das  Exsudat  resorbirt  wird.  Abgeschlossene 
Eiterherde  können  dabei  nach  aussen,  z.  B.  durch  den  Nal^el  oder  in 
angrenzende  Darmschlingen,  oder  in  den  Magen,  oder  auch  in  die 
Brusthöhle  und  das  Pericard  oder  in  die  Blase  und  die  Scheide  durch- 
brechen. 

Heilung  nach  Resorption  oder  Entleerung  der  Exsudate  erfolgt 
unter  Neubildung  von  gefässreichem,  zartem,  durchscheinendem  Keim- 
gewebe, das  später  zu  derbem  Bindegewebe  wird.  Es  entstehen  auf 
diese  Weise  bindegewebige  Auflagerungen  auf  der  Serosa,  sowie  Ver- 
wachsungen benachbarter  Organe  (Peritonitis  adhaesiva),  wobei 
die  Verbindung  bald  nur  durch  Fäden  und  zarte  Membranen,  bald  durch 
dichtes,  strafles,  keine  Verschiebung  der  verbundenen  Flächen  mehr  ge- 
stattendes Bindegewebe  hergestellt  wird. 

Der  Magen  kann  auf  diese  Weise  fest  mit  der  ünterfläche  der 
Leber,  die  obere  Fläche  der  letzteren  mit  dem  Zw^erchfell,  die  Milz 
mit  dem  Magenfundus  und  mit  dem  Zwerchfell  und  der  äusseren  Bauch- 
wand, das  Netz  mit  der  Bauch  wand  und  den  anliegenden  Gedärmen 
und  die  Gedärme  selbst  unter  sich  mehr  oder  minder  fest  verbunden 
sein,  und  von  Uterus  und  Ovarium  ziehen  Stränge  und  Membranen  nach 
den  verschiedenen  Stellen  der  Beckenserosa  oder  auch  zu  auhegenden 
Gedärmen.  Häufig  geht  das  Netz  im  Bereiche  von  Entzündungen  eine 
Schrumpfung  und  Verhärtung  ein,  wobei  seine  Blätter  fest  untereinan- 
der verwachsen.  War  das  Mesenterium  der  Darmschlingen  stark  er- 
griffen, so  kann  es  sich  ebenfalls  erheblich  verdicken  und  zugleich  ver- 
kürzen. Li  seltenen  Fällen  erleidet  auch  die  Darm-  oder  die  Magenserosa 
eine  solche  Verhärtung  und  Schrumpfung,  dass  die  betreä"enden  Darm- 
abschnitte an  Ausdehnungsfähigkeit  Einbusse  erleiden  (Peritonitis 
deformans). 

Chronische  Peritonitis  schliesst  sich  am  häufigsten  an  acute  Ent- 
zündungen an  und  kann  wie  diese  sowohl  als  ein  localer,  als  auch  als 
ein  über  das  ganze  Peritoneum  verbreiteter  Process  verlaufen.  Sind 
nach  acuten  Entzündungen  Exsudate  zurückgeblieben,  oder  bestehen 
Verhältnisse,  wie  z.  B.  eine  Perforation  des  Wurmfortsatzes  mit  Bil- 
dung abgeschlossener,  aber  mit  dem  Darm  communicirender  Eiterhöhlen, 
so  können  von  da  aus  stets  wieder  neue  Reizungen  des  Peritoneum  und 
damit  neue  Entzündungen  ausgehen,  zu  Folge  deren  die  Gewebsver- 
dickungen  und  die  Verwachsungen  zunehmen.  In  ähnlicher  Weise  können 
infectiöse  Peritonealen tzündungen  von  Zeit  zu  Zeit  wieder  erwachen, 
wenn  der  Erreger  der  Entzündung  nicht  abstirbt,  sondern  sich  erhält 
und  vermehrt,  und  neue  Entzündungen  verursacht,  ein  Verhältniss,  das, 
wie  es  scheint,  namentlich  nach  gonorrhoischer  Perimetritis  und  Para- 
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metritis  gegeben  ist,  indessen  auch  Affectionen  zukommt  die  durch  andere 
Kokken,  wie  z.  B.  durch  Streptokokkus  pyogencs  verursacht  werden. 

In  seltenen  Fällen  können  sich  auch  nach  ditfusser  Peritonitis  in  den 
Verwachsungsmembranen  und  in  dem  verdickten  Peritoneum  von  Zeit 
zu  Zeit  neue  Exsudationen  und  danach  wieder  Bindegewebswucherungen 
einstellen,  welche  die  Verdickungen  und  Schrumpfungen  des  Peritoneum 
sowie  Verwachsungen  immer  mehr  steigern  (Peritonitis  defor- 
mans).  Es  kann  auf  diese  Weise  schliesslich  das  gesamrate  Convolut 
der  Darmschlingen  zu  einem  Klumpen  zusammenschrumpfen ,  der  nur 
noch  einen  kleinen  Theil  der  Bauchhöhle  einnimmt,  während  der  übrige 
Theil  von  Flüssigkeit  ausgefüllt  wird.  Das  Peritoneum  ist  dabei  meist 
in  eine  glänzend  weisse,  derbe  Bindegewebsmembran  umgewandelt. 

Im  Uebrigen  treten  chronische  oder  häufig  sich  wiederholende  leichte 
acute  Entzündungen  bei  chronischen  Stauungen  im  Unterleib,  namentlich 
nach  Lebercirrhose,  sowie  auch  bei  der  Entwickelung  grosser  Unterleibs- 
tumoren auf  und  führen  zu  Verdickungen,  Verwachsungen  und  Schrum- 
pfungen der  Blätter  der  Serosa.  Nur  sehr  selten  entwickelt  sich  eine 
chronische  (nicht  tuberculöse)  Peritonitis  schleichend,  ohne  acuten  An- 
fang und  ohne  dass  Erkrankungen  der  Unterleibsorgane  oder  Stauungen 
die  Ursachen  bilden. 

Lüeratur  über  acute  Perilonitis  :  Bambeeger,  Virchows  Handb.  d.  spec. 
Path.  FI;  Baiter,  Die  Krankheiten  des  Peritoneum ,  v.  Ziemssen^s  Handb,  d. 
spec.  Path.  f^lllj  Yiechow,  sein  Arch.  5.  Bd.;  Kundhat,  Oest.  med.  Jahrb. 
111871;  Kaisee  (spontane  Peritonitis),  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  Äf^JI ;  Letden 
(ebenso),  D.  med.  Wochenschr.  1884  Nr.  17;  Lanceeeaux,  Traite  d'anat. 
pathol.  II  1881 '.^  Maemoniee  (rheumat.  Peritonitis),  Lyon.  med.  1873;  Gau- 
deeon,  De  la  peritonite  idiopathique  aigu'e  etc.  These  de  Paris  1876 ;  Teatjbe, 
Ges.  Abhandl.  ,  Berlin  1871;  Coenil  et  Ranvxee,  Man.  d'histol.  pathol. 
Paris  1881  ;  Geawixz,  Statistischer  und  experimenteller  pathologischer  Beitrag 
zur  Kenntniss  der  Peritonitis,  Charite-Annal.  XI  1886. 

Literatur  über  allgemeine  chronische  Peritonitis :  Bauee  /.  c. ;  Lanceeeaux 
l.  c;  Letulle,  Süc.  clin.  1879;  Bäitmiee,  Virch.  Arch.  59.  Bd.;  Feiedeeich, 
ib.  58.  Bd.;  Steibel,  Contrib.  ä  Petu.de  de  Patrophie  simple  du  foie  ä  la 
suite  des  perihepatites  chroniques,  These  de  Paris  1875 ;  Johnson,  Brit.  med. 
Journ.  1876;  Meade,  ib.  1876;  Sieedat  et  Dauiois,  Dict.  de  med.  et  de 
chir  ÄKFl  art.  Peritonite;  Manolesco,  Les.  du perit.  dans  l'alcoolisme,  These 
de  Paris  1879;  Pottlin,  Et.  sur  les  atrophies  viscerales  consec.  aux  inflam. 
chron.  des  sereuses,  These  de  Paris  1881 ;  Vieboedt,  Die  einfache  chron.  Ex- 
sudativperitonitis, Tübingen  1884;  Hanoi  et  Gombatjlt,  Arch.  de  phys.  1882. 
Eine  Literaturzusammenstellung  über  chronische  Peritonitis  enthält  das 
Januarheft  der  Arch.  gen.  de  med.  1884. 

§  233.  Die  Tulberculose  des  Bauchfells  ist  entweder  eine  hä- 
matogene  und  dann  meist  Theilerscheinung  einer  mehr  oder  minder 
verbreiteten  hämatogenen  Miliartuberculose  oder  aber  eine  lymphogene 
und  schliesst  sich  dann  an  Tuberculöse  in  der  Bauchhöhle  eingelagerter 
oder  derselben  benachbarter  Organe  an.  So  kann  z.  B.  eine  Tuber- 
culöse des  Darmes,  oder  der  Tuben,  oder  der  Wirbelsäule  auf  das  Peri- 
toneum sich  verbreiten,  und  eine  Tuberculöse  der  Lunge  kann  zur  In- 
fection  der  Pleura  und  weiterhin  des  Peritoneum  führen.  Unter  Um- 
ständen wird  das  Peritoneum  auch  inficirt,  ohne  dass  der  Weg,  den  die 
Bacillen  genommen  haben,  zu  eruiren  ist. 


Tuberculose. 


561 


Nach  Einfuhr  von  Tuberkelbacillen  in  die  Gefässe  des  Bauchfells 
bei  Disseniination  von  Tuberkelbacillen  auf  dem  Blutwege  bilden  sich 
im  Peritoneum  graue  Tuberkel,  ohne  dass  im  Uebrigen  das  Gewebe 
verändert  erscheint,  und  es  kann  selbst  über  den  im  Gewebe  stecken- 
den Tuberkeln  das  Epithel  unverändert  sein. 

Gerathen  vom  Darm  oder  von  irgend  einer  anderen  Stelle  aus 
Tuberkelbacillen  in  die  Lymphgefässe  des  angrenzenden  Peritonealbe- 
zirkes,  so  entstehen  oft  nur  ganz  beschränkte,  dem  Verlauf  der  Lymph- 
gefässe folgende  Tuberkel  und  Tuberkelconglomerate,  welche  von  einem 
entzündeten  hyperämischen  Hofe,  in  welchem  sich  weiterhin  gefässreiches 
Keimgewebe  bildet,  umgeben  sind. 

Gelangen  Bacillen  auch  in  die  Bauchhöhle  selbst,  so  kann  in  kur- 
zer Zeit  eine  Dissemination  der  Tuberkeleruption  über  einen  grossen 
Theil  des  Bauchfells  oder  über  das  ganze  Peritoneum  erfolgen,  so  dass 
dasselbe  mehr  oder  minder  dicht  mit  Knötchen  besetzt  wird.  Unter 
solchen  Verhältnissen  pflegen  erhebliche  Entzündungen  nicht  auszu- 
bleiben. Das  Bauchfell  ist  hyperämisch,  das  Epithel  geräth  in  Wuche- 
rung (Fig.  246  d)  und 
stösst  sich  in  reichlichen 
Massen  ab,  und  aus  den 
Gefässen  treten  farblose 

Blutkörperchen  und 
mehr  oder  minder  reich- 
liche Flüssigkeit,  häufig 
auch  rothe  Blutkörper- 
chen aus,  welche  das 
Exsudat  in  der  Bauch- 
höhle blutig  färben  und 
im  Gewebe  kleine  rothe, 
späterhin  schiefergrau 
werdende  Ekchymosen 
bilden. 


Fig.  246.  Tuberculosis 
o  m  e  n  t  i .  a  Tuberkelcentrum. 
h  ZeUen  mit  epithelialem  Cha- 
rakter, c  Lymphatische  Ele- 
mente, d  Gewucherte  Epithe- 
lien  der  Umgebung.  Karmin- 
präparat     Vergr.   200. 


Vereinzelte  Infectionsherde  scheinen  unter  Umständen  abheilen  zu 
können.  Meist  entwickelt  sich  indessen  der  Process,  falls  das  betref- 
fende Individuum  mittlerweile  nicht  stirbt,  weiter.  Es  bilden  sich 
grössere  Tuberkel  (Fig.  247)  und  knotige  Conglomerate  und  weiterhin 
plattenförmig  gestaltete  Käseherde,  welche  sich  der  Oberfläche  der  Organe 
auflagern.  Zwischen  den  Peritonealblättern  bilden  sich  Verwachsungen 
durch  junges  Bindegewebe  (Fig.  247),  das  Netz  wird  von  Tuberkeln  und 
Tuberkelgruppen  durchsetzt,  verdickt  sich  und  schrumpft  zu  einer  harten, 
schürzenartig  die  Därme  überlagernden  Platte  oder  auch  wohl  zu  einem 
derben  Strang.  Das  Mesenterium  verhärtet  sich  ebenfalls  und  ver- 
kürzt sich  und  ist  zugleich  mit  Tuberkeln  mehr  oder  minder  dicht 
besetzt. 


Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  .\iint.     5.  Aufl. 
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Fig.   247.     Mit    Tuberkeln    besetzte    und    untereinander    durch  Adhä- 
sionsmembranen verbundene  Darmschlingen.     Um  |-  verkleinert. 

Die  Menge  des  flüssigen  Exsudates  ist  bald  gering,  bald  ziemlicli 
bedeutend  und  trägt  bald  einen  serösen ,  bald  einen  serös  fibrinösen, 
bald  einen  hämorrhagischen,  bald  einen  eitrigen,  oder  eitrig  fibrinösen, 
unter  Umständen  auch  jauchig  eitrigen  Character.  In  letzterem  Falle 
dürfte  es  sich  wohl  meist  um  Mischiufectionen  handeln,  wobei  es  in- 
dessen noch  unentschieden  ist,  ob  der  Process  von  Anfang  an  eine 
Mischinfection  war  oder  ob  erst  secundär  vom  Darm  aus  Eiterung  und 
Jauchung  erregende  ßacterien  in  die  Bauchhöhle  gelangt  sind.  Dauert 
der  Process  lange  Zeit,  ohne  zur  Eiterung  zu  führen,  so  können  schHess- 
lich  so  ausgedehnte  Verwachsungen  der  Gedärme  auftreten,  dass  die- 
selben eine  fest  zusammenhängende  Masse  bilden. 

In  seltenen  Fällen  wird  der  Darm  durchbrochen,  am  ehesten  dann, 
wenn  zugleich  auch  tuberculöse  Darmgeschwüre  vorhanden  sind. 

Lüeratiir:  Klebs,  Virch.  Arch.  44.  Bd.;  Zieglee,  Samml.  klin.  Fortr. 
V.  Volkmann  Nr.  150 ;  Hopfmann,  De  la  perilonile  luherciüeuse,  These  de 
Paris  1866;  Lancereaux,  Jnat.  pathol.  II  1881;  Förster,  Würzburger  med. 
Zeilschr.  I  1860;  Hemet,  De  la  peritonite  tiiberc.  These  de  Paris  1866; 
Albanus,  Petersburger  med.  Zeilschr.  1870;  Bedlioxi,  Tuberculöse  du  peri- 
toine  chez  Padulte,   These  de  Paris  1873. 
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§  234.  Primäre  Geschwülste  des  Peritoneurn  sind  selten.  Unter 
den  epithelialen  nehmen  das  Hauptinteresse  jene  in  Anspruch, 
welche  bis  jetzt  von  den  Autoren  (Waoner,  Schulz,  Biu(  ii-1Iiuscmfeld, 
Neklsex)  als  p]n  d  othelkreb  se  beschrieben  worden  sind.  Es  sind 
dies  Geschwülste,  welche  am  häufigsten  in  der  Pleura,  se]t(Mi(!r  im  Pe- 
ritoneum ihren  Sitz  haben  und  meist  in  Form  multipler  fiacher  und 
untereinander  verschmelzender  oder  durch  Stränge  verbundener  weisser 
Knoten,  seltener  als  mächtige,  markige,  solitäre  Tumoren  auftreten,  in 
deren  Umgebung  die  Pleura  oder  das  Peritoneum  mehr  oder  weniger 
verdickt  zu  sein  pflegt.  Meist  ist  ein  seröses  oder  serös  fibrinöses  Ex- 
sudat vorhanden. 

Histologisch  ist  die  Geschwulst  ausgezeichnet  durch  die  Bildung 
epithelialer  Zellnester  und  Zellstränge  (Wagnek,  Schulz,  Neelsen), 
die  in  der  Peripherie  zum  Theil  sogar  aus  Cylinderzellen  bestehen.  Die 
Zellnester  und  Stränge  liegen  in  einem  derben  Bindegewebsstroma,  ent- 
sprechen in  ihrer  Vertheilung  durchaus  dem  Verlauf  der  Lymphgefässe 
und  sollen  durch  Wucherung  der  Lymphgefässendothelien  entstehen. 
Da  es  sich  indessen  nachweisen  lässt,  dass  auch  das  oberflächliche  Epi- 
thel in  lebhafter  Wucherung  begriffen  ist  (Neelsen)  und  zum  Theil  cy- 
lindrische  Zellen  liefert,  so  liegt  es  näher,  die  Geschwulstentwicklung 
auf  eine  Wucherung  des  Epithels  der  Leibeshöhle  zurückzuführen  und 
die  Geschwülste  danach  den  epithelialen  Geschwülsten,  den 
echten  Krebsen  zuzuzählen. 

Unter  den  Bindesubstanzgeschwülsten  kommen  Lipome, 
Fibrome  und  Myxome  am  häufigsten  vor,  doch  sind  sie  selten. 
Sehr  selten  sind  Sarcome.  Lipome  entstehen  am  häufigsten  durch  ge- 
schwulstartige Vergrösserung  der  Appendices  epiploicae  des  Dickdar- 
mes. Gestielte  Lipome  können  sich  losreissen  und  freie  Peritonealkör- 
per  bilden,  die  verkalken.  Waldeyer  hat  aus  der  Bauchhöhle  ein 
plexiformes  Angiosarcom,  Weichselbaum  ein  Chylangiom  des  Mesente- 
rium beschrieben. 

Häufiger  als  von  der  Serosa  selbst  gehen  Geschwülste  von  dem 
subserösen  Gewebe  aus,  namentlich  Fibrome,  Lipome  und  Sarcome. 

Von  secundäreii  Creschwülsten  sind  Krebse,  welche  von  den 
Organen  des  Unterleibs  ausgehen,  am  häufigsten  und  bilden  meist  scharf 
abgegrenzte  Knoten  und  Knötchen,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen 
innerhalb  weniger  Wochen  das  ganze  Peritoneum  mit  miliaren  Tuber- 
keln ähnlichen,  oder  auch  grösseren  markigen  (Fig.  248),  oder  derben 
Wucherungen  besetzt  ist.  Die  Umgebung  der  Knoten  ist  bald  wenig 
verändert,  bald  erheblich  verdickt,  hyperplasirt,  indurirt  und  stark  vas- 
cularisirt.  Sitzen  die  Knoten  dicht  beisammen,  so  kann  die  betreffende 
Stelle  der  Serosa,  z.  B.  das  Netz,  in  eine  dicke,  höckerige,  derbe  Schwarte 
umgewandelt  werden. 

In  seltenen  Fällen  verbreitet  sich  die  Carcinombildung  mehr  difius, 
so  namentlich  bei  Gallertkrebsen  des  Darmtractus  oder  des  Ovarium, 
die  auf  die  Bauchserosa  übergreifen  und  die  ganze  Bauchhöhle  mit 
gallertigen  Massen  füllen  können. 

Aehnliche  metastatische  Knoten  können  auch  Sarcome  bilden,  doch 
sind  sie  weit  seltener. 

Verhältnissmässig  häufig  ist  die  Leibeshöhle,  namentlich  der  Bauch- 
raum, der  Sitz  von  Dermoiden  und  teratoiden  Fötalinclusionen. 
Erstere  finden  sich  besonders  häufig  bei  Frauen,  bei  denen,  sie  in   den 
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Fig.  248.     Blumenkohl  artige,  papilläre  Krebskn'oten  an  der  Unterfläche 
des  Zwerchfells,  entstanden  als  Metastase  eines  krehsigen  Kystoma  papilliferum  des  Ovarium. 

Ovarien  oder  deren  Umgebung  ihren  Sitz  haben.  Die  Fötalinclusionen 
können  an  verschiedenen  Stellen  liegen  und  bilden  mit  der  Umgebung 
verwachsene  Cysten,  welche  verschiedene  Gewebsformationen  einschliessen. 

Cysten  mit  serösem  Inhalt  finden  sich  namentlich  in  der  Um- 
gebung des  weiblichen  Geschlechtsapparates  (s.  diesen),  mit  dem  sie 
auch  zusammenhängen.  Es  kommen  indessen  auch  anderen  Stellen  des 
Bauchfelles  sitzende  Cysten  verschiedener  Grösse  zur  Beobachtung,  von 
denen  die  einen  sich  entweder  in  Adhäsionsmembranen  entwickeln, 
während  die  anderen  ohne  voraufgegangene  Entzündung  auftreten.  Es 
kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  ganze  Bauchhöhle  mit  gestielten  und 
zum  Theil  traubenartig  aneinanderhängenden,  erbsen-  bis  wallnussgrossen 
zartwandigen  Blasen  besetzt  ist.  Nach  ihrem  Bau  ist  die  Bildung  als  cy- 
stisches Lymphangiom  anzusehen. 

Von  thierischen  Parasiten  hat  der  Echinococcus  einige  Bedeutung. 
Er  kann  in  den  serösen  Höhlen  Blasen  von  erheblicher  Grösse  bilden, 
welche  mit  der  Umgebung  durch  Bindegewebsadhäsionen  verbunden  sind. 
Cysticerken,  die  gelegentlich  da  oder  dort  gefunden  werden,  verursachen 
kaum  je  gefährliche  Störungen.  Ab  und  zu  gelangen  Darmparasiten, 
namentlich  Spulwürmer,  in  die  Bauchhöhle,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  die  Darmwand  lädirt  ist,  doch  können  Spulwürmer  sich  auch  durch 
eine  intacte  Darmwand  durchbohren. 
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Trichinenembryonen,  welche  bei  ihrer  Auswanderung  aus  dem  Darm 
in  die  Bauchhöhle  gelangen,  halten  sich  in  derselben  nicht  auf,  sondern 
wandern  weiter  nach  den  Muskeln. 

Literatur  über  Krebs  der  serösen  Häute:  Waqnee,  Arch.  d.  Ilvilk.  AI; 
B.  Schulz,  ib.  ÄTII;  BrECH-HiESCHFELD ,  Paiholog.  Anatomie;  Bostböm, 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  1881;  Böhme,  Firch.  Arch.  81.  Bd.;  Neelsen,  D. 
Arch.  f.  klin.  Med.  31.  Bd.;  Q.  de  Masst,  Gaz.  des  Höpilaux  1867  ;  Gross, 
Philadelphia  Med.  Times  1878 ;  Hubl,  If'iener  med.  IVochenschr.  1879  Nr.  52; 
Thieefeldee,   Alias  der  pathol.   Histol.   Tnf.  XXll. 

Literatur  über  Bindesiibstanzgeschivülste :  Eokitanskt  ,  Palhol.  A/iat. ; 
ViECHOW,  Geschwülste;  Waldetee,  Kirch.  Arch.  55.  Bd. ;  ^'Ei.irz,  Phtladelph. 
Med.  Times  1876;  Weichselbaum,  Firch.  Arch.  64.  Bd.;  Saboueik,  Bull,  de 
la  Soc.  anat.  de  Paris  1876 ;  Wickham  Legg,  St.  Bart  hol.  Hosp.  Reports  XI; 
P^AN,  Des  ti/meurs  ve{(et.  du  peritoine  pelvien  ä  forme  coltoide  my.xomateuse, 
La  Sem.  med.  1886 ;  Killlan,  Retroperilon.  Cyste  mit  chylusartigem  Inhalt, 
Berl.  klin.  IVochenschr.  1886. 

Vor  kurzem  hat  SIxingek  auf  der  Tübinger  gynäkologischen  Klinik 
eine  aus  zahllosen  erbsen-  bis  walin ussgrossen  äusserst  dünnwandigen,  mit 
klarer  seröser  Flüssigkeit  gefüllten  Cysten  zusammengesetzte  Cystenmasse 
exsiirpirt,  welche  nach  ihrem  Bau  einer  ungeheuren  Blasenmole  ähnlich 
sah.  Die  Cysten  hafteten  an  verschiedenen  Stellen  des  Bauchfelles,  nament- 
lich an  den  Darmschlingen  und  dem  Mesenterium  und  sassen  zum  Theil 
auf  dünnem  Stiele.  Die  Ovarien  und  Parovarien  waren  intact.  Nach  einer 
von  Nauweeck  vorgenommenen  Untersuchung  gehört  die  Bildung  zu  den 
cystischen  Lymphangiomen.  Einen  ähnliehen  Tumor  beschreibt  Olshausen 
{Centralbl.  f.  Gyn.  1882).^  hält  ihn  aber  für  eine  von  einem  accessorischen 
Ovarium  ausgegangene  Bildung. 


ZEHNTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  der  Leber,  der  Gallen-- 
gänge,  der  Gallenblase  und  des  Pankreas. 

I.    Pathologische  Anatomie  der  Leber. 

1.  Einleitung.     Infiltration  und  Pigmentirung  der  Leber. 

§  235.  Die  Leber  ist  die  grösste  Drüse  des  menschlichen  Körpers, 
und  es  vollziehen  sich  in  ihr  für  den  Bestand  des  Organismus  hoch- 
wichtige Functionen.  Vermöge  ihrer  bedeutenden  Grösse  tritt  sie  zu 
zahlreichen  Organen  in  nachbarliche  Beziehungen.  Frei  in  der  Bauch- 
höhle dicht  unter  den  Bauchdecken  liegend,  von  dem  Rippenkorbe  nur 
theilweise  geschützt,  wird  ihre  Lage  und  Form  nicht  minder  wie  ihre 
Textur  und  ihre  Function  durch  die  verschiedensten  Veränderungen 
der  Umgebung  beeinflusst.  Auf  der  anderen  Seite  ist  auch  ihre  eigen- 
artige Einfügung  in  das  Gefässsystem,  welche  sie  nicht  nur  wie  andere 
Organe  an  dem  allgemeinen  Körperkreislauf  participiren  lässt,  sondern 
sie  noch  in  eine  besondere  innige  Beziehung  zu  dem  aus  dem  Darm- 
tractus  und  der  Milz  herkommenden  Blute  setzt,  durchaus  geeignet,  ihr 
nicht  nur  Schädlichkeiten,  die  in  den  allgemeinen  Kreislauf  gelangt  sind, 
zuzuführen,  sondern  auch  solche,  welche  das  venöse  Blut  des  Darmes 
und  der  Milz  aufgenommen  hat. 

Die  Leber  besitzt  ein  enorm  stark  entwickeltes  und  weites  Ca- 
pillarsystem.  Ferner  steht  das  Blut,  welches  ihr  von  der  Pfortader 
zugeführt  wird,  unter  sehr  geringem  Drucke;  es  ist  daher  auch  die 
Circulation  in  der  Leber  eine  langsame.  Die  Folge  davon  ist,  dass 
Fremdkörper  im  Blute  sich  mit  besonderer  Vorliebe  in  der  Leber  ab- 
lagern, und  zwar  sowohl  solche,  welche  ihr  von  der  Arterie,  als  auch 
solche,  welche  ihr  von  der  Pfortader  aus  zugeführt  werden.  Eine  der 
häufigsten  hieraus  entstehenden  Leberinfiltrationen  ist  die  Pigment- 
inültration. 

Enthält  das  Blut  reichliche  Mengen  von  zerfallenen  Blutkörperchen 
oder  von  Pigmentkörnern  und  gelangen  dieselben  in  die  Leber,  so  bleiben 
sie  zunächst  zum  Theil  in  den  Capillaren  des  periportalen  Bindege- 
webes (Fig.  249  d)  und  des  peripher  gelegenen  Pfortadergebietes  der 
Acini  (e)  liegen.  Weiterhin  treten  sie  theilweise  aus  dem  Gefässsystem 
aus  und  lagern  sich  namentlich  im  periportalen  Bindegewebe,  zum  Theil 
auch  innerhalb  der  Leberacini  selbst  ab.  Nach  v.  Recklinghausen, 
PoNFicK,  Hoffmann,  Langerhans,  Popofp,  Asch  und  Anderen  werden 
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die  Pigmontkörner  im  periportalen  Biiidegewelje  uaiiientlich  von  (l(;ii 
Biiidegewebszellen,  innerlialb  der  Acini  von  den  Kupffer'sclien  Stei-nzcl- 
len,  d.  h.  ein-  und  niehrstraldigen  Zellen,  welche  sich  theils  den  Leberzellen, 
theils  den  Capillaren  innig  anscliniiegen,  aufgenommen.  Ist  die  Menge 
des  circulirenden  Pigmentes  sehr  reichlich,  so  kann  die  Aljlagerung 
eine  so  bedeutende  werden,  dass  das  Gewebe  durch  das  Pigment  voll- 
konunen  verdeckt  wird  (d)^  dass  man  weder  die  Gallengänge,  noch 
auch  die  Leberzellenbalken  in  der  Peripherie  der  Acini  mehr  er- 
kennen kann. 

Das  Pigment,  welches  durch  den  Zerfall  der  rothen  Blutkörperchen 
entsteht,  ist  bald  gelb,  bald  rothbraun  oder  braun  Ijis  schwarz.  Dem- 
gemiiss  erhält  auch  die  infiltrirte  Leber  eine  entsprechende  Färbung. 
Da  die  Ablagerung,  wenn  auch  nicht  ausschliessHch ,  so  doch  haupt- 
sächlich im  Pfortadergebiet  der  Acini  erfolgt,  so  erstreckt  sich  auch 
die  Pigmentirung 

wesentlich   nur   auf        ^   ■s'ass-as'^^'  ^^  «j^r  .     ,. - 

letzteres  (Fig.  249),  fin^r.v-w.-       -->.-i -a..--    '^ 'mr^^^.:^^^ß^^ö 

so  dass  es  in  höchst  ^  ^  CM^^^^ 
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tetes,  mit  Karmin  gefärb- 
tes, in  Kanadabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat. 
Vergr.  20. 

Circuliren  im  Blute,  wie  dies  bei  Leukämie  der  Fall  ist,  abnorm 
reichliche  Mengen  von  farblosen  Blutkörperchen ,  so  lagern  sich  auch 
diese  mit  Vorliebe  in  der  Leber  ab ,  es  bildet  sich  eine  leukämische 
Infiltration.  Die  Ablagerung  erfolgt  ganz  genau  in  derselben  Weise, 
wie  bei  dem  Pigmente  und  kann  eine  ganz  bedeutende  Mächtigkeit  er- 
langen. In  Folge  dessen  schwillt  die  Leber  an,  und  die  Acini  er- 
scheinen durchgehends  von  einander  durch  eine  mehr  oder  weniger 
breite  Zone  eines  grauweissen  Gewebes  getrennt.  Zuweilen  entstehen 
neben  diesen  mehr  gieichmässig  verbreiteten  Infiltrationen  noch  knoten- 
förmige Zellanhäufungen,  innerhalb  welcher  das  Gewebe  stärker  aufge- 
lockert wird,  so  dass  es  den  Character  des  lymphadenoiden  Gewebes 
erhält. 

Wie  blande,  so  können  sich  auch  schädhch  wirkende  Fremdkörper 
in    der  Leber    ablagern,    unter   denen   Mikroparasiten    die    Hauptrolle 
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spielen,  indem  ihre  Ansiedelung  Nekrose  des  Lebergewebes    und  Ent- 
zündungen verursachen  kann. 

Die  Lebervene  mit  ihren  Verzweigungen  bildet  einen  Baum,  dessen 
letzte  Zweige,  die  Venulae  centrales  (Fig.  249  /),  alle  annähernd  von  der- 
selben Grösse  sind  und  annähernd  in  gleicher  Entfernung  von  einander 
liegen.  Zu  jedem  dieser  Endzweige  gehört  ein  System  von  Capillaren, 
welche  von  allen  Seiten  herkommend  in  denselben  einmünden  und  um 
denselben  ein  Gefässnetz  bilden,  welches  die  Grundlage  derjenigen  Structur- 
einheit  der  Leber,  die  man  als  Acinus  oder  Leberläppchen  («)  bezeichnet, 
darstellt. 

Die  Lücken  des  Capillarnetzes  des  Leberacinus  sind  mit  den  Drüsen- 
zellen der  Leber  gefüllt  und  zwar  in  der  Weise,  dass  jede  Leberzelle  mit 
mehreren  Capillaren  in  Verbindung  tritt  und  jede  Capillare  ganz  von 
Leberzellen  umgeben  ist.  An  Schnitten  betrachtet,  bilden  die  Leberzellen 
Zellzüge,  welche  mit  den  Blutgefässen  abwechseln  und  als  Leberzellen- 
balken bezeichnet  werden.  Da,  wo  zwei  oder  mehrere  Leberzellen  zusam- 
mentreten ,  liegen  die  feinsten  Gallengänge.  Sie  werden  dadurch  gebildet, 
dass  zwei  oder  mehrere  rinnenförmige  Canäle,  welche  an  der  Oberfläche 
einander  benachbarter  Leberzellen  eingegraben  sind,  sich  zu  kleinsten 
Röhrchen  aneinanderlegen  und  mit  den  nächstgelegenen  Röhrchen  in  Ver- 
bindung treten. 

Zwischen  Leberzellen  und  Capillaren  schieben  sich  die  KuPFFEu'schen 
Sternzelleu  ein,  langgestreckte  oder  drei-  und  mehrzackige  Zellen,  welche 
sich  theils  den  Leberzellen,  theils  den  Capillaren  dicht  anschmiegen  und 
letztere  ringförmig  mit  ihren  Ausläufern  umfassen ,  zugleich  aber  auch 
Fortsätze  zwischen  die  Leberzellen  schicken.  Ihre  Kerne  liegen  der  Ca- 
pillarwand  zum  Theil  dicht  an  und  können  sogar  in  das  Lumen  der  Ca- 
pillaren vorspringen.  Sind  sie  von  den  Capillaren  abgerückt ,  so  stehen 
sie  mit  denselben  durch  Fortsätze  in  Verbindung. 

In  der  Leber  des  Menschen  liegen  die  Läppchen  dicht  nebeneinander, 
und  es  geht  auch  das  Capillarsystem  des  einen  Läppchens  an  einem  grossen 
Theil  der  Oberfläche  continuirlich  in  da^^jenige  des  Nachbarläppchens  über. 
Nur  an  bestimmten  Stellen  bleibt  zwischen  den  Läppchen  ein  Raum  frei 
und  wird  durch  Bindegewebe  angefüllt,  welches  als  interacinöses  Binde- 
gewebe oder  als  Glisson'sche  Kapsel  bezeichnet  wird  und  zunächst  als  Ver- 
bindungsmasse der  einzeln  Acini ,  sodann  auch  als  Träger  der  das  Blut 
zuführenden  Gefässe  und  der  das  Drüsensecret  abführenden  Canäle  dient. 
Die  letzteren  werden  durch  Röhren ,  welche  mit  Cylinderepithel  ausge- 
kleidet sind,  gebildet  und  stehen  mit  dem  intraacinösen  Röhrensystem  in 
Verbindung. 

Das  Blut  zuführende  Gefässsystem  ist  ein  doppeltes,  ein  venöses  und 
ein  arterielles.  Das  erstere,  d.  h.  die  Pfortader  mit  ihren  Verzweigungen  {c), 
gibt  sein  Blut  sofort  an  die  Capillaren  der  Acini  selbst  ab,  das  arterielle 
Blut  dagegen,  das  die  Leberarterie  zuführt,  verbreitet  sich  zunächst  inner- 
halb der  in  der  Glisson'schen  Kapsel  oder  dem  periportalen  Bindegewebe 
verlaufenden  Capillaren  und  tritt  erst,  nachdem  dieses  Capillarsystem  durch- 
laufen ist,  mit  dem  Pfortaderblut  in  den  Acinus  hinein. 

Mit  den  Blutgefässen  dringt  nur  äusserst  wenig  Bindegewebe  in  die 
Acini  ein,  so  dass  dasselbe  mit  den  gewöhnlichen  Untersuchungsmethoden 
nicht  zu  erkennen  ist.  Die  grösseren  Lymphbahnen  der  Leber  haben 
ihren  Sitz  in  dem  periportalen  Bindegewebe  und  in  den  Scheiden  der 
grösseren  Gefässe. 
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Nach  Frebichs  beträgt  das  absolute  Lebergewicht  bei  gesunden  In- 
dividuen in  mittleren  Lebensjahren  0,82 — 2,1  Kg.  Zum  Körpergewicht 
verhält  es  sich  wie   1  :  24  bis   I  :  40. 

Literatur  über  Ablagerung  von  Pigment,  Fett,  injicirtem  Zinnober  etc.: 
Feeeichs,  Klinik  d.  Leberkrankheiten  1  u.  II  1861 ;  v,  Eecklinghaitsen, 
Firch.  Arch.  28.  Bd.  und  fVürzburger  Verhandl.  N.  F.  II  1878;  v.  Reck- 
LINGHAIJSEN  u.  HoFFMANN ,  Ceniralbl.  f.  d.  med.  IFiss.  1867;  Ponfick,  rirch. 
Arch.  48.  ßd ;  HoFFMANN  und  Langerhans,  ib.  48.  Bd.;  Aenstein,  ib. 
61.  Bd. ;  HiNDENLANG,  ib.  19.  Bd. ;  v.  Platen,  ib.  74.  Bd. ;  Popoff,  ib. 
82.  Bd.;  MiüEA,  ib.  97.  Bd.;  Kupffee,  Area.  f.  mikro.sk.  Anat.  XII; 
P.  RoTHE,  Ueber  die  Sternzellen  d.  Leber,  I.-D.  München  1882;  Litten, 
D.  med.  IVochenschr.  1883;  Soyka,  Prager.  med.  Wochenschr.  1878;  Asch, 
Ueber  Ablagerung  von  Fett  und  Pigment  in  den  Sternzellen  der  Leber,  l.-D. 
Bonn  1884;  Quincke,  D.  Jrch.  f.  klin.  Vled.  25.,  27.  u.  33.  Bd.;  Petees, 
Ueber  Siderosis ,  I.-D.  Kiel  1881 ;  Aenoid  ,  Unters,  über  Staubinhalalion, 
Leipzig  1885. 

§  236.  Die  Leber  ist  eine  secernirende  Drüse,  in  welcher  ausge- 
dehnte chemische  Umsetzungen  stattfinden.  Zur  Abscheidung  kommen 
Gallensäuren,  (Glycochol-  und  Taurocholsäure),  deren  Atomencomplexe 
zum  Theil  aus  Eiweisskörpern  stammen,  Gallenfarbstofife,  die  wahrschein- 
lich aus  dem  Blutfarbstoff  entstehen  und  Cholesterin,  das  wohl  aus  den 
weissen  und  rothen  Blutkörperchen  stammt.  Die  Leber  enthält  ferner 
Fett,  Glycogen ,  Traubenzucker,  Harnsäure  und  Harnstoff,  der  in  der 
Leber  aus  kohlensaurem  Ammoniak  gebildet  wird,  Die  Drüsensubstanz 
der  Leber  tritt  danach  in  eine  sehr  innige  Wechselbeziehung  zum  durch- 
strömenden Blute  und  entnimmt  demselben  zahlreiche  Substanzen,  um 
sie  innerhalb  ihres  Parenchyms  chemischen  Umwandlungen  zu  unter- 
werfen. Einzelne  Substanzen,  wie  Fett,  lagern  sich  in  den  Kupffer'- 
schen  Sternzellen  und  den  Leberzellen  ab  und  bleiben  daselbst  eine 
gewisse  Zeit  lang  liegen. 

In  derselben  Weise,  wie  normal  im  Blute  vorkommende  Substanzen 
in  der  Leber  umgesetzt  werden  und  mit  der  Galle  zur  Abscheidung 
gelangen,  werden  auch  zahlreiche  Substanzen,  die  abnormer  Weise  ins 
Blut  gelangt  sind,  oder  abnormer  Weise  sich  in  demselben  gebildet 
haben,  durch  die  Leber  wieder  nach  aussen  geschafft.  So  wird  z.  B, 
im  Blute  gelöst  circulirender  Arsenik,  ebenso  auch  Antimon,  Blei, 
Kupfer,  Quecksilber,  indigschwefelsaures  Natron  durch  die  Leber  aus 
dem  Blute  abgeschieden. 

Diese  Aufgaben,  welche  der  Leber  zufallen,  bringen  es  mit  sich, 
dass  ihr  Parenchym  nicht  selten  degenerative  Vcränderungeii  erleidet, 
und  es  ist  wohl  kein  Zweifel  dass  dieselben  mit  Veränderungen  der  Con- 
stitution des  Blutes  und  mit  Verunreinigung  desselben  zusammenhängen. 
Nicht  selten  kommt  es  unter  diesen  Verhältnissen  auch  zu  Wucherungen 
des  Bindegewebes,  oft  auch  der  Gallengänge  und  zu  Entzündungen. 
Zuweilen  stellen  sich  pathologische  Veränderungen  an  den  Leberzellen 
schon  ein,  wenn  die  physiologischen  Ansprüche  an  die  Leber  über  ein 
gewisses  Maass  hinausgehen.  So  kommt  es  z.  B.  bei  der  perniciösen 
Anämie,  bei  welcher  der  Zerfall  des  Blutes  sehr  erheblich  gesteigert 
ist,  nicht  nur  zu  der  bereits  aufgeführten  Anhäufung  von  gefärbten  und 
ungefärbten  Zerfallsproducten  des  Blutes  ausserhalb  der  Leberzellen, 
sondern  auch  zu  einer  Infiltration  der  Leberzellen  selbst  (Fig.  250), 
und  es  gibt  Fälle,  in  denen  fast  sämmtliche  Leberzellenbalken  in  der 
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Nachbarschaft  der  Gallencapillaren  gelbe  oder  braungelbe  oder  orange- 
farbene Pigmentkörner  enthalten,  sodass  die  Leber  eine  rothbraune,  fast 
rostfarbene  Färbung  erhält. 

Nach  Quincke  enthalten  die  Leberzellen  ferner  auch  noch  farblose, 
eisenhaltige  Körner,  die  sich  bei  der  Behandlung  mikroskopischer 
Schnitte  mit  NH4S  durch  die  schwarzgrüne  Färbung,  die  sie  annehmen, 
nachweisen  lassen. 

Die  Ablagerung  dieser  Substanz  in  der  Leber  ist  wohl  am  besten 
durch  die  Annahme  zu  erklären,  dass  in  Folge  des  gesteigerten  Blut- 
zerfalles die  Abscheidung  des  Eisens  und  der  Farbstofie  durch  die  Leber- 
zeilen nicht  mehr  mit  der  Zufuhr  von  Eisen  und  Pigment  Schritt  hält. 
Begünstigt  wird  eine  solche  Ablagerung  wahrscheinlich  auch  durch  eine 
Herabsetzung  der  Leberthätigkeit  in  Folge  der  vorhandenen  Anämie. 

Bei  hochgradiger  Anämie  tritt 
/;v,  neben  der  Pigmentablagerung 

^  auch  eine  Verfettung  der  Le- 

--^'  ^'^  berzellen  ein,  kenntlich  an  der 

h   i^^Tx  Bildung  zahlreicher  kleinster 

"  ^'-^  Fetttröpfchen  (Fig.  250  b). 
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Störungen  der  Circulation  verursachen  nicht  selten  degenerative  Ge- 
websveränderungen und  Gewebsnekrose,  und  bei  Störung  des  Gallenab- 
fiusses  und  bei  Veränderung  der  Galle  können  eine  ganze  Reihe  von 
pathologischen  Veränderungen  in  der  Leber  auftreten. 

2.     Missbildungen   und   erworbene  Form-   und  Lage- 
veränderungen.    Wunden   und  Rupturen. 

§  237.  Missbildiingen  der  Leber  sind  nicht  häufig  und  haben  im 
Ganzen  eine  geringe  medicinische  Bedeutung.  Sehr  selten  ist  Mangel 
der  Leber,  namentlich  bei  Früchten,  die  im  Uebrigen  keine  bedeutende 
Missbildung  zeigen.  Häufiger  kommen  angeborene  Abweichungen  von 
der  normalen  Gestalt  vor,  wie  z.  B.  das  Fehlen  einzelner  Lappen,  oder 
abnorme  Lappung.  In  einigen  Fällen  sind  Nebenlebern  in  Form  kleiner 
Knötchen  beobachtet,  welche  im  Ligamentum  Suspensorium  ihren  Sitz 
hatten.  Mangel  der  Gallenblase  ist  mehrfach  beobachtet  worden,  ebenso 
auch  eine  angeborene  Verengerung  und  Erweiterung  der  Gallengänge 
und  abnorme  Einmündung  des  Ductus  choledochus  in  den  Darm. 

Unter  den  abnormen  angeborenen  Lagerungen  ist  die  Verlage- 
rung nach  links  bei  Situs  viscerura  transversus,  sowie  der  Vorfall  in 
die  Brusthöhle  bei  Defecten  im  Zwerchfell,  oder  nach  aussen  bei  Defecten 
in  den  Bauchdecken  besonders  hervorzuheben. 

Erworbene  Formveränderungen  sind  sehr  häufig  bei  Textur- 
erkrankungen des  Leberparen chy ms  (vergl.  Cirrhose  §246,  Syphilis  §  247, 
Krebs  §  249),  sowie  auch  bei  krankhaften  Veränderungen  der  benach- 
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barten  Organe.  So  tritt  z.  B.  bei  Individuen ,  welche  sich  schnüren 
und  dadurch  den  untei'en  Theil  des  Brustkorbes  nach  innen  drängen, 
sehr  häufig  eine  Ditibrniirung  der  Leber  ein ,  welche  man  als  Schnür- 
leber  bezeichnet.  Am  häufigsten  erscheint  dabei  der  dem  Ri[)pen- 
bogenrande  anliegende  Theil  der  Leber  eingedrückt,  der  bindegewebige 
UelDerzug  an  der  betrefienden  Stelle  weisslich  verdickt  und  das  darunter 
liegende  Gewebe  atrophisch  (vergl.  §  239)  bis  zu  völligem  Schwunde 
zahlreicher  Acini.  Ist  diese  Furche  sehr  tiefgreifend,  so  wird  dadurch 
der  rechte  Leberlappen  in  eine  obere,  grössere  und  eine  untere,  kleinere 
Hälfte  getrennt  und  kann  der  untere  Theil  schliesslich  sehr  beweglich 
werden  und  sich  nach  oben  umschlagen. 

Nicht  selten  bilden  sich  an  der  Aussenfläche  des  rechten  Leber- 
lappens flache  Furchen,  welche  dem  Verlaufe  der  Rippen  entsprechen. 
Häufig  sind  auch  an  der  oberen  Fläche  des  rechten  Lappens  in  sagit- 
taler  Richtung  verlaufende  Furchen,  die  als  Folge  von  Faltungen  anzu- 
sehen sind  und  nach  Liebermeister  besonders  dann  entstehen,  wenn 
bei  behinderter  Exspiration  die  Bauchmuskeln  die  unteren  Rippen  nach 
innen  ziehen.  Nach  Zahn  entstehen  die  Furchen  durch  den  Druck 
hypertrophischer  Muskelstränge  des  Zwerchfelles,  wie  sie  sich  bei  be- 
hinderter Inspiration  ausbilden.  Er  bezeichnet  sie  daher  als  Zwerch- 
fellfurchen. 

Aufhebung  des  normal  auf  der  Leber  lastenden  Druckes  kann  zur 
Folge  haben  dass  die  Leber  an  der  entlasteten  Stelle  sich  ausbuchtet;  so 
kann  sich  z.  B.  durch  ein  traumatisch  entstandenes  Zwerchfellloch  Leber- 
gewebe in  Form  eines  conischen  Zapfens   in  die  Brusthöhle  vordrängen. 

Erworbene  La^eyeränderimgcn  kommen  besonders  dadurch 
zu  Stande,  dass  sich  die  Leber  um  ihre  transversale  Axe  dreht,  so 
dass  der  Stand  des  vorderen  Leberrandes  je  nach  der  Füllung  des 
Unterleibes  erheblich  wechselt.  Weit  seltener  liegt  die  Leber  abnorm 
tief,  so  dass  das  Ligamentum  Suspensorium  verlängert  ist  (Hepar 
mobile).  Am  ehesten  beobachtet  man  dies  bei  hochgradigen  Magen- 
ectasieen ,  die  bei  schlaffen  Bauchdecken  auftreten.  Bei  Abflachung 
der  rechten  Zwerchfellwölbung  durch  pleuritische  Exsudate  oder  durch 
Pneumothorax  wird  die  Leber  nach  abwärts  gedrängt. 

Yerwundungen  und  Zerreissungen  der  Leber  durch  Traumen 
haben  oft  bedeutende,  mitunter  tödtliche  Blutungen  zur  Folge.  Kleinere 
Wunden  heilen  durch  Bildung  einer  Narbe,  wobei  indessen  auch  Wuche- 
rung des  Lebergewebes  und  der  Gallengänge  auftreten. 

Literatur:  Landau,  Die  Wanderleber  u.  der  Hängebanck  der  Fraven, 
Berlin  1885;  Thieefeldee ,  Hepar  mobile,  v.  Ziemssen^s  Handbuch  rill; 
Winklee,  ebenso,  Arch.  f.  Gyn.  IV  1872;  Leopold,  ebenso,  ib.  fll  1874; 
Cantani,  ebenso,  Ann.  univers.  di  Medic..^  Milano  1866;  Keanold,  Zur  Ca- 
suistik  d.  Wanderleber,  l.-D.,  Tübingen  1884;  Hasse,  Bewegung  des  Zwerch- 
fells und  ihr  Einßuss  auf  die  Unterleibsnrgane,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.  1886, 
u.  Anat.  Anzeiger  1 1886 ;  Podwyssozki,  Regeneration  des  Lebergewebes,  Beitr. 
z.  pathol.   Anatomie  von   Ziegler  u.  Nauwerck  1,   Jena  1886. 

3.    Circulationsstörungen  in  der  Leber  und  ihre  Fol- 
gen.    Cyanotische  Atrophie. 

§  238.  Anämische  Zustände  in  der  Leber  sind  entweder  Theil- 
erscheinung  allgemeiner  Anämie  oder  aber  Eflect  local  wirkender  Ur- 
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Sachen.  So  kann  z.  B.  Druck  auf  die  Leber,  ferner  Schwellung  der 
Leberzellen  selbst  eine  Verminderung  des  Blutgehaltes  der  Lebercapilla- 
ren  herbeiführen.  Das  anämische  Gewebe  ist  blass,  im  Uebrigen  je  nach 
dem  Gehalt  der  Leberzellen  an  Gallenpigment  und  Fett  bald  mehr  gelb- 
lich ,  bald  mehr  bräunlich  gefärbt.  Man  darf  jedoch  bei  Beurtheilung 
solcher  Zustände  an  der  Leiche  nicht  vergessen,  dass  nach  dem  Tode 
durch  die  Gerinnung  der  Leberzellen,  ebenso  durch  allfälligen,  von  den 
Nachbarorganen  auf  die  Leber  ausgeübten  Druck  die  Blutvertheilung 
und  damit  auch  der  Blutgehalt  einzelner  Theile  der  Leber  sich  erheb- 
lich ändern  kann. 

Coiigestiye  Hyperämie  der  Leber  ist  eine  sehr  häufige  Erschei- 
nung und  kommt  sowohl  unter  physiologischen  Verhältnissen,  z.  B.  nach 
der  Mahlzeit,  als  auch  bei  pathologischen  Zuständen  vor,  so  z.  B.  im 
Beginn  acuter  Entzündungen,  sowie  nach  verschiedenen  Affectionen,  welche 
einen  vermehrten  Blutzufluss  nach  dem  Darm  zur  Folge  haben.  Durch 
mächtigen  Blutzufluss  kann  die  Leber  nicht  unerheblich  vergrössert 
werden.  Das  Leberparenchym  zeigt  dabei  eine  dunkel  blaurothe  oder 
braunrothe  Farbe. 

Allgemeine  Blutstauungen,  wie  sie  bei  Stenose  und  Insufficienz  der 
Mitralis  und  der  Tricuspidalis,  bei  Erlahmung  der  Herzthätigkeit,  bei 
Lungenemphysem,  bei  indurativer  Verödung  der  Lunge,  bei  rechtssei- 
tigem pleuritischem  Exsudate  etc.  auftreten,  führen,  da  die  Leber  sehr 
nahe  am  Herzen  liegt,  zur  üeberfüllung  der  Lebervenen  und  ihrer 
Aeste  mit  Blut,  welche  oft  sehr  bedeutend   wird. 

Hat  die  Stauung  nur  kurze  Zeit  bestanden,  so  ist  die  Leber  gross 
und  blutreich;  besonders  die  Centren  der  Acini  sind  dunkel  blauroth. 
Hat  die  Stauung  lange  Zeit  angehalten,  so  ist  die  Leber  meist  etwas 
verkleinert,  die  Oberfläche  nicht  selten  etwas  uneben,  granulirt,  leicht 
höckerig.  Die  Schnittfläche  zeigt  das  exquisite  Bild  einer  sogenannten 
Muscatnusslelber ,  indem  die  centralen  Theile  der  Acini  tief  schwarz- 
roth,  meist  auch  unter  die  Schnittfläche  eingesunken  sind,  während 
die  Peripherie  der  Acini  je  nach  dem  Fettgehalt  der  Zellen  bald 
dunkelbraun  bis  hellbraun ,  bald  gelbbraun  bis  gelbweiss  gefärbt  ist 
und  oft  etwas  über  die  Schnittfläche  vorquillt.  Gebt  die  Veränderung 
noch  weiter,  so  überwiegen  die  dunkelblaurothen  Partieen,  und  stellen- 
weise fehlt  helleres  Gewebe  ganz.  Gleichzeitig  sind  die  Acini  ver- 
kleinert. 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt,  sind  die  Venen  der 
Leber,  namentlich  die  Venulae  centrales  und  ebenso  auch  das  ihnen  zu- 
nächst liegende  Capillargebiet  erweitert.  Bei  höheren  Graden  der  Er- 
krankung sind  säramtliche  Capillaren  der  Acini  dilatirt.  Die  Leberzellen 
zwischen  den  erweiterten  Capillaren  sind  stets  mehr  oder  weniger  atro- 
phisch, meist  zugleich  von  gelben  und  braunen  Pigmentkörnern  durch- 
setzt, und  es  liegen  solche  Pigmentkörner  auch  in  der  Umgebung  und 
in  der  Wand  der  Centralvenen.  Die  Degeneration  ist  im  Centrum  der 
Acini  stets  am  weitesten  vorgeschritten.  Bei  langer  Dauer  der  Circu- 
lationsstörungen  und  starker  Dilatation  der  Capillaren  kann  ein  Theil 
der  Leberzellen  ganz  zu  Grunde  gegangen  sein,  so  dass  zwischen  den 
weiten  Capillaren  nur  noch  gelbe  und  gelbbraune  Pigmentkörner  und 
Pigmentschollen  liegen.  Das  periportale  Bindegewebe  der  Leber  ist 
meist  unverändert,  doch  kommt  es  ab  und  zu  vor,  dass  dasselbe  hyper- 
trophisch und  kleinzellig  infiltrirt  ist. 

Entsprechend  dem   Sitz  und  der  Genese   der  Atrophie  bezeichnet 
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man  diese  Lebererkrankung  als  centrale  rothe  Atrophie,  oder 
besser  noch  als  cyaiiotische  oder  StauuiiiL^s-Atropliie. 

Verschluss  der  Lebergelässe  duch  Thrombose  und  Embolie  oder 
durch  Endarteriitis  kann  verschiedene  Folgen  nach  sich  ziehen. 

Plötzlicher  Verschluss  der  Pfortader  bewirkt  Sistirung  der  Gallen- 
secretion;  bei  allmählich  eintretendem  Verschlusse  dagegen  fährt  die 
Leber  fort,  Galle  zu  produciren. 

Die  Leber  selbst  wird  durch  den  Verschluss  der  Pfortader  oder 
eines  oder  mehrerer  Hauptäste  derselben  in  ihrem  Bestände  nicht  ge- 
fährdet, da  das  durch  die  Arteria  hepatica  der  Leber  zugeführte  Blut 
genügt,  um  die  Ernährung  derselben  zu  besorgen. 

Bei  allmählich  eintretendem  und  länger  dauerndem  Verschlusse  der 
Pfortader  oder  einzelner  Aeste  derselben  erweitern  sich  die  arteriellen 
Bahnen  und  versorgen  die  Leber  nicht  nur  mit  nutritivem,  sondern  auch 
mit  fnnctionellera  Blute.  Nur  durch  den  Verschluss  der  kleinsten  inter- 
lobulären Pfortaderäste,  mit  deren  Blut  ja  auch  das  Arterienblut  sich 
vereint,  wird  die  Circulation  unterbrochen  oder  wenigstens  ungenügend, 
so  dass  das  Lebergewebe  nekrotisirt  oder  wenigstens  atrophisch  wird, 
während  das  Bindegewebe  in  Wucherung  geräth  und  an  Stelle  des  Leber- 
gewebes tritt. 

Verschluss  einzelner  Arterienäste  hat  für  die  Leber  meist  keine 
nachtheiligen  Folgen,  indem  die  Leberarterie  hinlängliche  Anastomosen 
besitzt,  um  hinter  der  verstopften  Stelle  die  Circulation  zu  erhalten. 
Nur  ab  und  zu  kommt  es  vor,  namentlich  bei  schwacher  Füllung  des 
Gefässsystems  und  bei  allgemein  herabgesetzter  Circulation,  dass  hinter 
der  verstopften  Stelle  die  vis  a  tergo  nicht  genügt ,  um  eine  ununter- 
brochene Circulation  zu  unterhalten.  In  diesem  Falle  kann  es  zu  Stau- 
ungen in  dem  betreffenden  Gefässgebiet  und  zu  Austritt  von  Blut  in 
das  Gewebe,  zu  hämorrhagischer  Infiltration  kommen.  Diese  Infil- 
tration pflegt  indessen  nicht  so  bedeutend  zu  sein,  dass  die  Erkennung 
der  Leberacini  unmöglich  würde,  dagegen  können  schon  geringere  Grade 
der  arteriellen  Anämie  Atrophie  des  Lebergewebes  zur  Folge  haben. 

Wird  der  Leber  jegliche  arterielle  Blutzufuhr  abgeschnitten,  so  ver- 
fällt das  Lebergewebe  der  Nekrose. 

Blutungen  in  der  Leber  können  auch  durch  Veränderung 
der  Gefässwände  (Purpura  hämorrhagica,  Phosphorvergiftung), 
sowie  durch  Behinderung  des  Blutabflusses  (Thrombose  der  Lebervenen) 
herbeigeführt  werden. 

Literatur:  Fbeeichs,  Klinik  der  Leberkrurikh.  I;  TAPPEiNEß,  Fo/ge  der 
Pfortaderunlerbindung,  Ludwig^s  arbeiten  Jahrg.  1812  \  Cohnheim  ,  Vorl.  üb. 
allg.  Pal  hol.,  Leipzig  1882;  Solowieff,  Veränderungen  d.  Leber  unter  d. 
Einßuss  kiinstl.  Verstopfung  der  Pfor  lader,  Firch.  Ar  eh.  62.  Bd. ;  Stannius, 
Ueber  krankh.  Verschl.  gross.  Venenstämme  d.  Körpers  1839 ;  Gintkac,  Observ. 
et  rech.  s.  l'oblit.  de  la  veine  porte,  Journ.  med.  de  Bordeaux  1856  ;  Nonne, 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XÄXVII 1885 ;  E.  Wagnee,  Die  acute  rothe  Atrophie 
der  Leber,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  34.  Bd.;  Chabcot,  Legons  sur  les  mal. 
du  foie  et  des  reius,  Paris  1882 ;  Jürgens,  Leberhämorrhägieen  bei  Eklampsie, 
Berl.   kl.   Woch.  1886. 

4.    Einfache  und  degenerative  Atrophieen  der  Leber. 

(Fettleber.) 

§  239.  Sowohl  Hungerzustände,  welche  in  verhältnissmässig  rascher 
Zeit  zum  Tode  führen,    als  auch  chronische  Ernährungsstörungen,   die 
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über  lange  Zeiträume  sich  erstrecken,  können  eine  weitgehende  Atrophie 
der  Leber  zur  Folge  haben.  Nach  Versuchen  von  Bidder,  Schmidt 
und  VoiT  kann  die  Leber  bei  Hunden  und  Katzen  im  Hungerzustande 
zwei  Dritttheile  ihres  Volumens  verlieren.  Die  Volumsabnahme  ist 
wesentlich  durch  eine  Verkleinerung  der  Leberzellen  bedingt. 

Bei  marantischen  Individuen  kann,  gleichgiltig  ob  der  Marasmus 
ein  seniler  ist  oder  ob  er  durch  irgend  ein  Organleiden  bedingt  wird, 
die  Leber  ebenfalls  sehr  bedeutend  an  Masse  verlieren,  so  dass  sie  bis 
auf  ein  Dritttheil   ihres   ursprünglichen  Volumens   zusammenschrumpft. 

Die  Atrophie  ist  meistens  keine  ganz  gleichmässige,  indem  die  Rän- 
der der  Leber  in  höherem  Grade  atrophiren  als  die  übrigen  Theile. 
Häufig  ist  namentlich  der  vordere  Eand  des  rechten,  sowie  der  Rand 
des  linken  Lappens  stark  geschrumpft.  Bei  sehr  weitgehender  Atrophie 
kann  an  den  letztgenannten  Stellen,  mitunter  auch  an  anderen  Partieeii 
der  Leber,  z.  B.  längs  des  Ligamentum  Suspensorium  die  Drüsensub- 
stanz ganz  verschwinden. 

Die  Atrophie  beruht  lediglich  auf  einem  Schwunde  der  Leberzellen, 
welche  dabei  zunächst  kleiner  werden  (Fig.  252  Ä)  und  schliesslich  ganz 
verloren  gehen.  In  Folge  dessen  werden  die  Leberzellenbalken  und  die 
Acini  immer  kleiner,  und  die  Pfortaderzüge  (Fig.  251  a)  rücken  ein- 
ander immer   näher.     Schwinden  die  Acini   ganz,   so   bleiben   zwischen 
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Fig.  251.  Schnitt  durch  die  oberflächlichsten  Schichten  einer  hoch- 
gradig atrophischen  Leber.  a.  Peritonealüberzug.  h  Total  atrophirtes  Leberge- 
webe, c  Drüsenläppchen  d  Periportales  Bindegewebe  mit  Gefässen  und  Gallengängen  (/). 
e  Rest  des  früheren  Drüsengewebes  aus  Bindegewebe  bestehend,  g  Grosse  Venen,  h  Cen- 
tralvenen.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes 
Präparat.     Veigr.   30. 
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den  einander  äusserst  nahe  gerückten  Zügen  des  periportalen  Binde- 
gewebes {d)  nur  noch  schmale  Züge  eines  schlaffen  Bindegewebes  (e), 
das  wesentlich  aus  collabirten  Capillaren  entstanden  ist,  übrig.  Die 
Gallengänge  bleiben  dabei  meist  erhalten  (/)  und  scheinen  zum  Theil 
sogar  vermehrt  zu  sein.  Wenigstens  liegen  im  Schnitt  durch  das  Pfort- 
aderbindegewebe  oft   ganze  Gruppen   von  Gallengangsquerschnitten  (/"). 

Das  atrophische  Gewebe  ist  meist  zellarm ,  doch  können  sich ,  na- 
mentlich wenn  Gallenstauung  besteht,  Entzündungen  einstellen. 

An  den  Rändern  bildet  der  bleibende  ßiiidegewebsrest  einen  häu- 
tigen Anhang,  an  der  Oberfläche  präsentirt  sich  die  atrophische  Partie 
wie  eine  weisse  Verdickung  der  Serosa.  Durch  den  Schwund  des  rech- 
ten Lappens  rückt  gewissermaassen  die  Gallenblase  unter  der  Leber 
hervor  und  ragt  weit  über  den  Rand  derselben  hinaus. 

Wo  das  Leberparenchym  noch  erhalten  ist,  erscheinen  auf  dem 
Durchschnitt  die  Acini  klein,  wenigstens  theilweise,  gleichzeitig  pflegen 
sie  braun  gefärbt  zu  sein,  indem  ein  Theil  der  atrophischen  Leber- 
zellen von  Pigmentkörnern  (Fig.  252  A)  durchsetzt  ist. 

Die  eben  besprochene  Atrophie  ist  eine  über  die  ganze  Leber  ver- 
breitete Aff'ection,  die  ihre  Ursache  in  einer  Verringerung  der  Nahrungs- 
zufuhr zu  der  Leber  hat.  Sie  kommt  danach  namentlich  in  höherem 
Alter  vor  und  wird  durch  Verengerung  der  Leberarterien  begünstigt. 
Im  Uebrigen  kommt  Atrophie  der  Leberzelleii  in  überaus  zahlreichen 
Fällen  als  Folgezustände  local er 
Leberaffectionen  vor.  So  tritt 
z.  B.  ganz  constant  eine  Atrophie  der 
Leberzellen  bei  lange  andauernden 
Stauungen  im  Venensystem  der  Leber 
(§  239)  ein.  Es  atrophiren  ferner  die 
Leberzellen  sehr  gewöhnlich  in  Fällen, 
in  denen   das  Bindegewebe   der  Leber 

hyperplastisch    wird    (§    245),    also     bei  ^ö^     Atrophische  Leber- 

mdurirender   Hepatitis.     Auch  Druck     seilen,      ä   Einfache  Atrophie   mit 

von    aussen    oder   von    innen    bringt    die       Pigmentablagerungen.      B    Durch    Com- 

Leberzellen  zum  Schwunde.    Letzteres     pression  difformirte  atrophische  Leber- 
beobachtet man  namentlich  in  der  Um-     ^^^^n.    Vergr.  250. 
gebung  von  Geschwülsten,  die  sich  im 

Leberparenchym  entwickeln,  ebenso  auch  bei  Amyloidleber.  Die  Leber- 
zellen sind  dabei  meist  diff'ormirt  (Fig.  252  B)^  plattgedrückt,  oder  zu 
Spindeln  ausgezogen  oder  sonst  in  irgend  einer  Weise  verunstaltet. 

Die  atrophischen  Leberzellen  sind  sehr  häufig  mit  braunen  und  gel- 
ben Pigmentkörnern  erfüllt.  Die  Entstehung  dieses  Pigmentes  ist  wohl 
weniger  auf  eine  Wiederaufnahme  bereits  gebildeter  und  abgeschiedener' 
Galle,  als  vielmehr  auf  eine  Störung  der  Gallenbildung  zu  beziehen. 
In  manchen  Fällen  mag  auch  ein  verstärkter  Zerfall  des  Blutes  die 
Ursache  der  Pigmentirung  sein  (§  236). 

§  240.  Die  Leber  eines  gesunden  Menschen  enthält  fast  constant  eine 
gewisse  Menge  Fett,  das  in  Form  von  kleinen  und  grossen  Tropfen  in 
den  Leberzellen  (Fig.  253  a  h  c)  und  in  den  Steruzellen  (v.  Platen) 
liegt.  Dieses  P'ett  ist  theils  der  Leber  als  solches  zugeführt  und  in 
derselben  abgelagert  worden,  theils  ist  es  an  Ort  und  Stelle  aus  Eiweiss 
abgeschieden.     Das  zugeführte  Fett  ist  einweder  Nahrungsfett,  oder    es 
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ist  dasselbe  irgendwo  im  Organismus  aus  Eiweiss  gebildet  und   von   da 
nach  der  Leber  verbracht  worden. 

Unter    pathologischen    Verhältnissen    erfährt    der   Fettgehalt    der 
Leber  sehr  häufig  eine  abnorme  Vermehrung,  welche  entweder  auf  eine 

Steigerung   der  Production   oder  der   Zu- 
fuhr,  oder    eine   Verminderung   des  Ver- 
gfQ^B       brauches,  oder  endlich  auf  Beides  zugleich 
"ih'i       zurückzuführen  ist. 


Fig.  253.  Fetthaltige  Leberzellen. 
a  Zelle  mit  einem  grossen,  b  und  c  Zelle  mit  mehreren 
kleinen  Fetttropfen,  d  Zelle  mit  zahlreichen  kleinen 
Tröpfchen,  e  und  /  Zellen  in  fettigem  Zerfall  be- 
griffen.    Vergr.  400, 


Steigt  der  Fettgehalt  der  Leber  in  Folge  von  Steigerung  der  Zu- 
fuhr oder  von  Verminderung  der  Abfuhr,  wird  also  Fett  in  der  Leber 
aufgestapelt,  so  bezeichnet  man  die  Leber  als  eine  Fettlelber.  Ist  die 
Menge  des  retinirten  Fettes  bedeutend,  so  erscheint  die  Leber  vergrössert, 
fühlt  sich  nach  dem  Erkalten  der  Leiche  auifallend  fest  an,  ist  blutarm 
und  zeigt  eine  gleichmässig  opak  gelbweisse  Färbung.  Die  einzelnen 
Acini  sind  etwas  vergrössert. 

Ist  der  Fettgehalt  der  Leber  nur  massig,  so  beschränkt  er  sich 
meist  hauptsächlich  auf  die  Peripherie  der  Acini.  In  P'olge  dessen  ist 
nur  die  letztere  gelbweiss,  während  das  Centrum  braun  oder  rothbraun 
gefärbt  ist.  Man  hat  das  Bild  der  fetthaltigen  Muscatnussleber. 
Ist  der  Fettgehalt  noch  geringer,  so  kommt  die  braunrothe  Farbe  mehr 
und  mehr  im  ganzen  Acinus  zur  Geltung. 

Fettreiche  Lebern  finden  sich  namentlich  bei  fettleibigen  Individuen, 
nicht  selten  indessen  auch  bei  schlechtgenährten  Lungenkranken.  Bei 
letzteren  ist  die  Ursache  der  Fettanhäufung  theils  in  einer  Steigerung 
der  Fettbildung  aus  Eiweiss,  theils  in  einer  mangelhaften  Verbrennung 
des  Fettes  zu  suchen. 

Das  Fett  der  Fettlebern  bildet  meist  grosse  Tropfen,  welche  die 
Leberzellen  ganz  ausfüllen  (Fig.  253  &),  doch  ist  zu  bemerken,  dass  es 
im  Beginn  der  Ablagerung  in  kleinen  Tröpfchen  (a)  auftritt,  und  dass 
auch  bei  der  Resorption  von  Fett  die  grossen  Tropfen  in  kleine  Tröpf- 
chen zerfallen. 

Bildet  sich  in  der  Leber  eine  abnorm  reichliche  Menge  von  Fett 
durch  eine  Verstärkung  des  Eiweisszerfalles  und  wird  dabei  das  ver- 
brauchte Eiweiss  in  ungenügendem  Maasse  wieder  ersetzt,  so  trägt  der 
ganze  Vorgang  einen  evident  degenerativen  Character  und  wird  als  fet- 
tige Degeneration  bezeichnet.  Ist  dieselbe  nur  massig  stark  entwickelt, 
■  so  sind  die  Leberzellen  von  Fetttröpfchen  mehr  oder  weniger  dicht  durch- 
setzt (Fig.  253  d),  dabei  aber  noch  wohlerhalten.  Bei  hochgradiger 
Entartung  können  die  Zellen  vollkommen  zerfallen  (f). 

Eine  uncomplicirte  fettige  Degeneration  der  Leberzellen,  bei  welcher 
der  Process  von  Anfang  an  durch  Bildung  kleinster  Fetttröpfchen  cha- 
racterisirt  ist,  beobachtet  man  namentlich  bei  hochgradigen  Anämieen, 
z.  B.  bei  der  perniciösen  Anämie,  hier  meist  mit  Pigmentablagerung 
combinirt  (§  236  Fig.  250). 

Sehr  häufig  wird  die  fettige  Degeneration  durch  die  trül)e  Scliwel- 
lung  eingeleitet,  bei  welcher  die  Leberzellen  anschwellen  und  undurch- 
sichtig, trübe  (Fig.  254)  werden,    so   dass  auch   die  Leber  ein   trübes, 
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mattgraues  oder  graugelbes  Aussehen  erhält.  Zuweilen  ersclieint  sie 
wie  gekocht.  Die  Degeneration  kommt  bei  zahlreichen  lufectionskrank- 
heiten,  wie  z.  B.  bei  Typhus  abdominalis,  Typhus  recurrens,  Variola, 
Scarlatina,  Septicaemie,  Erysipel,  gelbem  Fieber,  sowie  bei  verschiedenen 
Intoxicationen ,  so  z.  B.  bei  Vergiftung  durch  Antimon,  Schwefeläther, 
Arsen  etc.  vor.  Nach  Strauss,  Roux,  IIanot,  Gilbert, 
Doyen  und  Anderen  kommen  in  der  Leber  an  Cholera  ^^--^v.^. 
Verstorbener  grauliche   und   schmutzig  gelbe  Herde   vor,      f  \"-> 

innerhalb  welcher  die  Zellen  sich  nicht  mehr  färben  lassen       ^>^.-..>'. 
und  gequollen  sind.  ^ 

Fig.  254.  Körnige  Trübung  der  Leberzellen.  Von  der 
Leber  eines  an  Septicämie  verstorbenen  Mannes  abgeschabte  und  in  Koch- 
salzlösung vertheilte  Zellen.     Vergr.  350.  \akyr^ 

In  den  meisten  Fällen  geht  die  Trübung  wieder  zurück  und  die 
Zelle  erhält  wieder  ihr  normales  Aussehen.  In  anderen  Fällen  schlies- 
sen  sich  derselben  fettige  Degeneration  und  Zerfall  der  Zellen  an.  Am 
hochgradigsten  sind  die  Veränderungen  bei  der  acuten  gelben  Leber- 
atrophie und  bei  der  Phosphorvergiftung. 

Literatur  über  Leberveränderungen  bei  Infectionskrankheiten :  "Wagneb, 
Arch.  d.  Heilk.  I  1860;  Hoffmann,  Unters,  über  die  patk.  Veränd,  beim 
Abdominaltyphus,  Leipzig  1869;  Weigert,  Bert.  klin.  IVochensehr.  1874; 
TscHUDANowsKT  {Ckolera),  ib.  1872;  Coknil  et  Ranviee,  Man.  d'histol.  palhol. 
Paris  1884;  Chedeveegne,  De  la  Fievre  typhoide,  Th.  de  Paris  1864; 
SiEEDEY,  Revue  de  med.   FI  1886 ;  Stbauss,  La  Sem.   med.  1886. 

§  241.    Bei  jenen  Zuständen,  welche  man  als  acute  gelbe  Leber- 

atropliie  bezeichnet,  wird  die  Leber  binnen  wenigen  Tagen  oder  bin- 
nen wenigen  Wochen  ganz  erheblich,  oft  um  die  Hälfte  kleiner,  Sie 
ist  dann  meist  äusserst  schlaft  und  weich,  stellenweise  gibt  sie  oft  fast 
das  Gefühl  der  Fluctuation.  In  anderen  Fällen  ist  sie  derber,  fester. 
Die  Oberfläche  ist  bald  glatt,  bald  gerunzelt. 

Auf  dem  Durchschnitt  ist  das  Parenchym  meist  ockergelb  gefärbt, 
die  Zeichnung  der  Acini  undeutlich,  verwischt.  Zuweilen  finden  sich 
neben  gelben  auch  hellroth  bis  dunkelroth  gefärbte  (rothe  Atrophie) 
Partieen. 

Die  Acini  selbst  sind  entweder  durchgehends  gleich  gefärbt  oder 
lassen  verschieden  gefärbte  Zonen  erkennen,  wobei  die  Peripherie  meist 
grau  oder  graugelb  und  etwas  durchscheinend  ist,  während  die  mittle- 
ren und  centralen  Theile  ockergelb  sind.  Mitunter  zeichnen  sich  die 
centralen  Theile  der  Läppchen  durch  eine  stärkere  Röthung  aus. 

Die  Verschiedenheiten  in  Grösse,  Consistenz  und  Farbe  des  Leber- 
parenchyms  sind  theils  durch  den  Zustand  der  Leberzellen,  theils  durch 
den  Blutgehalt  der  Gefässe  bedingt. 

Was  zunächst  die  Leberzellen  betrifit,  so  beobachtet  man  an  ihnen 
die  verschiedensten  Stadien  der  Degeneration  von  der  hydropischen 
Schwellung  und  körnigen  Trübung  bis  zum  vollkommenen  fettig-albumi- 
nösen  Zerfall.  Gleichzeitig  lockert  sich  der  Zusammenhang  der  einzel- 
nen Leberzellen  untereinander.  In  den  ockergelben  Partieen  sind  nor- 
male Leberzellen  nur  noch  spärlich  vorhanden.  Die  am  besten  erhalte- 
nen Zeilen  sind  meist  getrübt  und  enthalten  Körnchen  und  Tröpfchen, 
die  stärker  veränderten  sind  von  kleineren  und  grösseren  Fetttröpfchen 
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ganz  durchsetzt ,  manche  gleichzeitig  in  Zerfall  (Fig.  253  e  f)  und  Auf- 
lösung begriffen.  In  den  graugelb  durchscheinenden  Partieen  ist  die 
Zahl  der  erhaltenen  Leberzellen  nur  noch  sehr  gering.  Die  meisten 
sind  zerfallen,  so  dass  nur  noch  regellos  vertheilte  Haufen  von  farblosen 
Albumin-Körnern,  gelben  Pigmentkörnern  und  von  kleineren  und  grösse- 
ren Fetttröpfchen  zu  sehen  sind.  An  manchen  Stellen  sind  die  Detri- 
tusmassen bereits  aufgelöst  und  durch  die  Lyraphgefässe  abgeführt ,  so 
dass  die  Räume  zwischen  den  Capillaren  grösstentheils  nur  mit  Flüssig- 
keit gefüllt  sind. 

Die  Füllung  der  Blutgefässe  ist  sehr  verschieden ,  und  es  hängt 
wesentlich  von  ihr  ab,  ob  das  Parenchym  neben  der  gelben  oder  grau- 
gelben Farbe  des  zerfallenden  Lebergewebes  noch  einen  rothen  Ton  bei- 
gemischt erhält.  Die  rothe  Atrophie  ist  nur  eine  durch  verhältnissraäs- 
sig  reichen  Blutgehalt  ausgezeichnete  gelbe  Atrophie.  Selbstverständlich 
kommt  die  rothe  Blutfarbe  hauptsächlich  dann  zur  Geltung,  wenn  der 
fettige  Detritus  bereits  resorbirt  ist.  Im  Gewebe  liegende  Pigmentkör- 
ner geben  dem  Ganzen  ein  rostfarbenes  oder  bräunliches  Colorit. 

In  späteren  Stadien  des  Processes  findet  sich  im  Pfortaderbinde- 
gewebe eine  geringfügige  Anhäufung  lymphatischer  Rundzellen,  während 
bei  frischen  Afifectionen  diese  kleinzellige  Infiltration  fehlt.  Ferner  findet 
man  in  vorgeschrittenen  Fällen  nebst  Fett  auch  Leucin  und  Tyrosin. 
Die  Epithelien  der  kleinen  Gallengänge  nehmen  ebenfalls  an  der  Ver- 
fettung Theil. 

Die  Aetiologie  der  acuten  gelben  Leberatrophie  ist  keine  einheit- 
liche. In  einzelnen  Fällen  ist  sie  eine  Folgeerscheinung  bekannter  I  n  - 
f  ectionskr  ankhei  ten,  namentlich  septischer  Wundinfectio- 
nen.  In  anderen  Fällen  ist  ihre  Ursache  unbekannt,  und  sie  tritt 
scheinbar  als  ein  für  sich  bestehendes  eigenartiges  Leiden  auf.  Wahr- 
scheinlich handelt  es  sich  auch  in  diesen  letztgenannten  Fällen  um  eine 
Infectionskrankheit ,  die  vielleicht  durch  Mikroorganismen  hervor- 
gerufen wird.  Dafür  spricht,  dass  bei  dieser  idiopathischen  acuten  gel- 
ben Leberatrophie  mehrfach  Kokken  in  den  Lebergefässen  (Klebs)  ge- 
funden worden  sind. 

Neben  mikroparasitären  Infectionen  können  auch  Vergiftungen 
mit  chemisch  wirksamen  Substanzen,  namentlich  mit  Phosphor,  sehr 
hochgradige,  der  besprochenen  gelben  Leberatrophie  sehr  ähnliche  De- 
generation sprocesse  hervorrufen.  Schon  wenige  Tage  nach  Eintritt  einer 
Phosphorintoxication  kann  ein  grosser  Theil  der  Leberzellen  fettig  dege- 
nerirt  sein,  und  die  ersten  Veränderungen  treten  schon  nach  6  —  12 — 24 
Stunden  ein  und  zwar  zunächst  im  peripheren  Theil  der  Acini.  Zuerst 
werden  die  Zellen  trübe  und  quellen  auf;  dann  sieht  man  Fetttröpfchen 
auftreten,  die  nicht  selten  zu  grösseren  Tropfen  zusammenfliessen ,  na- 
mentlich dann,  wenn  die  Zelle  zerfällt. 

Das  Parenchym  der  in  fettiger  Degeneration  befindlichen  Phosphor- 
leber ist  gelb  oder  graugelb  gefärbt  und  fettig  und  teigig  anzufühlen. 
In  den  ersten  Tagen  der  Vergiftung,  bevor  ein  völliger  Zerfall  eines 
Theils  der  Leberzellen  und  eine  Resorption  der  Zertallsproducte  sich 
eingestellt  haben,  ist  sie  vergrössert.  Häufig  bilden  sich  kleine  Extra- 
vasate. Treten  die  Blutungen  nur  innerhalb  des  Pfortadergebietes  auf, 
so  entstehen  eigen thümlich  rosetten artige,  rothe  Zeichnungen.  Zuweilen 
ist  die  Leber  etwas  icterisch  gefärbt.  Bei  weit  vorgeschrittenem  Zer- 
fall des  Lebergewebes  sistirt  die  Bildung  von  Galle  mehr  oder  weniger. 
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In  späteren    Stadien   des   Processes  treten  ^  wie   bei    der   gewöhnlichen 
gelben  Atrophie,  Leucin  und  Tyrosin  auf. 

Bei  vorgeschrittener  Leberatrophie  enthält  das  Gewebe  da  und 
dort  Nester  und  zu  Balken  und  Schläuchen  geordnete  Züge  von  grossen 
epithelialen  Zellen.  Sie  werden  für  Drüsenzellen  gehalten ,  von  denen 
bei  allfälliger  Heilung  die  Regeneration  ausgeht  und  sollen  nach  den 
Einen  Abkömmlinge  von  GallengangsepitheHen,  nach  Anderen  dagegen 
Reste  von  Leberzellenbalken  sein.  Soweit  sich  dies  aus  histologischen 
Präparaten  erkennen  lässt,  können  diese  Zellzügc  sowohl  Gallengängen 
als  erhalten  gebliebenen  Leberzellen  entsprechen,  welche  durch  Wuche- 
rung neues  Lebergewebe  bilden.  Für  Letzteres  spricht  wenigstens  der 
Umstand,  dass  diese  Zellzüge  zum  Theil  auffallend  grosse  protoplasma- 
reiche Zellen  mit  grossen,  zuweilen  wohl  um  das  Doppelte  vergrösserten 
Kernen,  sowie  zwei  und  mehrkernige  Zellen   enthalten   (vergl.  §   243). 

Literatur  über  acute  gelbe  Leberatrophie:  Fbeeichs,  Kli7iik  der  Leber- 
krankh.  II ;  Klebs,  Handb.  d.  palholog.  Anatomie  1.  Bd.  ;  Waxdexee,  Firc/i. 
Jrch.  43.  Bd. ;  Zenkek,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  X.  1812 ;  WnfiWAE- 
TER,  fVien.  med.  Jahrb.  1872;  Lewitzkt  u.  Beodowsky,  Virch.  Arch.  70.  Bd.; 
VAN  Haeen  Noman,  ib.  91.  Bd.;  Aefanasiew,  Pßüger''s  Arch.  f.  Physiol. 
XXX  (^Ueb.  anat.  Veränd.  der  Leber  während  verschied.  Thäli^keilszustände)  ; 
Thieeeeldee,  ^tlas  der  pathol.  Histologie,  dritte  Lieferung  1874;  Th.  Thife- 
feldeb,  Handb.  d.  spec.  Pathologie  von  v.  Ziemssen  yill.  Bd.  ;  Eppingee, 
Prager  Vierteljahrsschr.  125,  1875;  Zunbee,  Firch.  Arch.  59.  Bd.;  J.  Hlava, 
Prager  med.  PFochenschr.  1882;  Hieschbeeg,  Drei  Fälle  ac.  g.  Leberatrophie 
I.-D.   Dorpat  1886. 

Literatur  über  Phosphorleber :  Letden  u.  Munk,  Die  acute  Phosphorver- 
giftung, Berlin  1865;  Klebs,  /.  c.;  Wetl,  Arch.  der  Heil k.  ÄIÄ;  Feänkel, 
Berliner  klin.  IFochenschr.  1878  Nr.  19;  Binz  u.  Schtilz  ,  Centralbl.  f.  d. 
med.  Wissensch.  1879  ;  Coenil  u.  Beauxt,  Journ.  de  Üanat.  et  de  la  physiol. 
Xrill,  Paris  1882;  Wegnee,    Firch.  Arch.  59.   Bd. 

§  242.     Die  Amyloidentartung  der  Leiber  hat  ihren   Sitz   vor- 
nehmlich an  dem  intraacinösen  Blutgefässsystem  (Fig.  255).     Im  ersten 
Beginne    treten    an 
den  Capillaren  hya- 
line    Verdickungen 

auf,    die    sich    wie  ^| 

Auflagerungen     auf  '"'  j| 

dem  Endothelrohr 
präsentiren.  Nimmt 
die  Masse  des  Amy- 
loides zu,  so  er- 
scheinen die  Ca- 
pillaren    von     gla- 


Fig.  255.  Mit  Jod- 
lösung behandelter 
Schnitt  aus  einer 
amyloid  entarteten 
Leber,  a  Normales,  b 
amyloid  entartetes  Leber- 
gewebe, c  Glisson'sche 
Kapsel.     Vergr.  35. 
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sigen  Schollen  vollkommen  eingescheidet  (vergl.  den  allgem.  Theil  §  48 
Fig.  37). 

Die  Leberzellen  verhalten  sich  bei  dem  ganzen  Vorgange  meist 
passiv,  jedenfalls  geht  nur  selten  die  Arayloidentartung  auch  auf  sie 
über.  Im  Beginne  der  Erkrankung  sind  sie  unverändert;  bei  Zunahme 
der  Menge  des  Amyloids  werden  sie  comprimirt  und  gerathen  sehr 
häufig  in  Atrophie.  Bei  sehr  weit  vorgeschrittener  Amyloidentartung 
gehen  sie  stellenweise  ganz  zu  Grunde,  möglicher  Weise  wird  alsdann 
ebenfalls  Amyloid  in  ihnen  abgelagert.  Wo  sie  noch  erhalten  sind, 
schhessen  sie  sehr  häufig  Fett  theils  in  grossen,  theils  in  kleinen 
Tropfen  ein. 

Abgesehen  von  den  intraacinösen  Capillaren  bildet  sich  Amyloid 
auch  in  den  Gefäss wänden  des  interacinösen  Bindegewebes  (c).  In  den 
Leberarterien  betrifft  die  Amyloidablagerung  namentlich  die   Media. 

Die  Amyloidentartung  tritt  meist  über  die  ganze 
Leber  verbreitet  auf.  Wo  sie  in  erheblicher  Menge  vorhanden  ist, 
gewinnt  das  Leberparenchym  eine  hellgraubraune  oder  gelbgraue  Farbe 
und  eine  durchscheinende,  gekochtem  Speck  ähnliche  Beschaffenheit. 
Nicht  selten  finden  sich  diese  durchscheinenden  Flecken  hauptsächlich 
in  den  mittleren  Zonen  der  Acini  (Fig.  255),  während  das  Gebiet  der 
Venulae  centrales  sowie  die  Portalzonen  verhältnissmassig  frei  bleiben. 
In  anderen  Fällen  ist  eine  besondere  Gruppirung  der  amyloiden  Herde 
nicht  wahrnehmbar. 

Das  arayloidfreie  Lebergewebe  kann  verschieden  aussehen.  Sind 
die  Leberzellen  fettfrei,  so  pflegt  dasselbe  eine  bräunliche  oder  röth- 
lichbraune  Farbe  zu  zeigen.  Fettgehalt  gibt  ihm  ein  gelbweisses  Aus- 
sehen. 

Stärkere  Amyloidentartung  der  Leber  ist  immer  auch  mit  einer 
erheblichen  Vergrösserung  derselben  verbunden.  Die  Ränder  der  Leber 
sind  dabei  verdickt  und  abgerundet,  die  Oberfläche  glatt,  die  Serosa 
nicht  verdickt.  Gleichzeitig  wird  das  Gewebe  fester  und  resistenter. 
Der  Blulgehalt  ist  schwankend,  meist  jedoch  gering,  wenigstens  inner- 
halb der  amyloid  entarteten  Theile. 

Die  über  die  ganze  Leber  ausgebreitete  Amyloidentartung  findet 
sich  namentlich  bei  cachectischen  Zuständen,  wie  sie  durch  Tuberculose, 
chronische  Eiterungen,  Syphilis  etc.  hervorgerufen  werden.  Meist  sind 
gleichzeitig  auch  andere  Organe,  namentlich  die  Milz ,  der  Darm  und 
die  Nieren  amyloid  degenerirt. 

Nicht  selten  ist  die  Leber  gleichzeitig  noch  in  anderer  Weise  er- 
krankt. So  enthält  sie  z.  B.  bei  bestehender  Tuberculose  oft  Tuberkel, 
bei  Syphilis  ist  sie  Sitz  einer  Hyperplasie  des  periportalen  Bindege- 
webes.    Mitunter  enthält  sie  auch  gummöse  Herde. 

Weit  seltener  als  die  gleichmässig  über  die  ganze  Leber  ver- 
breitete ist  die  local  beschränkte  Amyloidentartung,  doch 
kommt  sie  ab  und  zu  vor  und  kann  nur  einzelne  Gefässe  betreffen. 
Ferner  sind  Fälle  beobachtet,  in  denen  die  Amyloidsubstanz  circum- 
scripte  Knoten  bildete. 

Literatur:  Wagnee,  Arch.  d.  Heilkunde  IL  Bd. ;  Coenil,  Areh.  de  physiol. 
normal,  et  pathol.  IL  ser.  tome  IL  1875 ;  Heschl,  Sitzungsber.  d.  k.  k.  Acad. 
d.  fViss.  IIL  Abth.  LXXIF  1876;  Schüppel,  Handb.  der  spec.  Pathologie 
von  V.  Ziemssen  FI  IL  Bd.;  Böttchee,  Vir  eh.  Ar  eh.  72.  Bd.;  Schütte,  Die 
amyl.  Degen,  d.   Leber,  I.-Diss.  Bonn  1877. 
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5.    Regeneration   und   Hypertrophie    des   Lebergewebes. 

§  243.  Gehen  durch  irgend  einen  Degenerationsprocess,  z.  B.  durch 
Phosphorvergiftung,  Leberzellen  zu  Grunde,  so  findet  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  ein  Wiederersatz  derselben  durch  regenerative  Wucherung 
statt.  Wie  weit  ein  Ersatz  des  Lebergewebes  beim  Menschen  möglich  ist, 
darüber  fehlen  noch  genauere  Untersuchungen,  doch  dürfen  wir  als  sicher 
annehmen,  dass  nur  dann  verlorenes  Lebergewebe  wieder  vollkommen  er- 
setzt wird,  wenn  der  einzelne  Defect  klein  und  die  Structur  der  Lcbcrläpp- 
chen  im  Allgemeinen  noch  erhalten  ist.  Bringt  man  der  Leber  einer  Ratte 
oder  eines  anderen  Versuchsthieres  eine  geringfügige  Verletzung  bei, 
so  beginnen  die  Leberzellen  in  einiger  Entfernung  von  der  Verletzung 
schon  am  zweiten  Tage  zu  wuchern  (Podwyssozki)  und  nach  40  Stun- 
den sieht  man  innerhalb  der  Leberzellenbalken  zahlreiche  Zellen,  welche 
vergrösserte  und  in  verschiedenen  Stadien  mitotischer  Theilung  begriöene 

Kerne  besitzen. 
W^eiterhin  wuchern 
auch  die  Gallen- 
gänge (Figur  256  a 
h  c  d)uüd  bilden  nach 
einiger  Zeit  spros- 
senartige Epithel- 
auswüchse ,  welche 
im  Gebiete  der  Narbe 
theils  in  neue  Leber- 
zelleninseln ,  theils 
in  neue  Gallengänge 

sich  umwandeln 
(Podwyssozki). 

Fig.  256.  Regenerative  Wucherung  der  Gallengangsepithelien  in  der 
Nachbarschaft  einer  vor  5  Tagen  gesetzten  Leberwunde  (nach  Podwyssozki).  o  Vergrös- 
serter  Kern  einer  Epithelzelle  mit  vermehrtem  Chrorflatin.  b  Epithelzelle  mit  Mutterknäuel- 
e  Epithelzelle  mit  Mutterstern,  d  Epitbelzelle  mit  Tochterknäuel,  f  Bindegewebszelle  mit 
Tochterstern.  In  Flemming'schem  Säuregemisch  gehärtetes ,  mit  Saffranin  und  Pikrinsäure 
gefärbtes   Präparat.     Vergr.  400. 


Ueber  die  Anatomie  der  Hypertrophie  der  Leber  wissen  wir  nur 
wenig  zu  sagen. 

Abnorme  Vergrösserungen  der  Leber  sind  meist  durch  Ablagerung 
von  Fett  oder  Amyloid,  ferner  durch  Neubildung  von  Bindegewebe,  oft 
auch  durch  Infiltration  mit  Rundzellen  (Leukämie)  bedingt.  In  einzelnen 
Fällen  hat  man  indessen  abnorme  Grösse  der  Leber  bei  normaler  Structur 
als  angeborenen  Zustand  beobachtet,  und  bei  rachitischen  Kindern  sind 
nach  Beneke  auffallend  grosse  Lebern  nicht  selten.  Auch  bei  Erwach- 
senen kommen  abnorm  grosse  Lebern  zur  Beobachtung,  ohne  dass  man 
eine  Ursache  dafür  angeben  könnte.  Da  das  Volumen  der  Leber  bei  ver- 
schiedenen Individuen  nicht  unerheblich  schwankt,  so  hält  es  schwer 
eine  Grenze  zwischen  normalen  und  pathologischen  Grenzen  zu  ziehen. 
Die  Angabe,  dass  bei  Diabetes  die  Leber  sehr  gross  gefunden  wird, 
gilt  jedenfalls  nicht  für  alle  Fälle. 

Da  man  bei  grossen  Lebern  die  Acini  meist  nicht  vergrössert  findet, 
so  muss  man  annehmen,  dass  die  Zahl  der  Läppchen  vermehrt  ist.   Be- 
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züglich  der  Grösse  der  Leberzellen  ist  zu  erwähnen,  dass  sie  schon 
unter  physiologischen  Verhältnissen  schwankt,  und  daher  eine  Hyper- 
trophie der  einzelnen  Zelle  kaum  zu  erkennen  ist. 

Zuweilen  hat  es  den  Anschein,  als  ob  bei  Untergang  eines  Theiles 
des  Lebergewebes  der  übrig  gebliebene  Theil  sich  vergrössert  hätte. 
Sieht  man  indessen  die  Verhältnisse  genauer  an,  so  überzeugt  man 
sich,  dass  diese  localen  Hypertrophieen  meist  nur  scheinbar  vorhanden 
sind,  dass  es  sich  nur  um  den  Effect  einer  Verdrängung  und  Verschie- 
bung des  Lebergewebes  handelt.  Immerhin  ist  es  nicht  unwahrschein- 
lich, dass  zuweilen  zugleich  auch  eine  Neubildung  von  Lebergewebe  als 
Ersatz  für  untergegangene  Theile  stattfindet,  und  dass  dadurch  locale 
Hyperplasieen  zu  Stande  kommen  können. 

Herdweise  auftretende  knotige  Hyperplasieen  des  Lebergewebes 
sind  von  Friedrich,  Hoffmann  und  Eberth  beschrieben  worden.  Die 
über  die  Oberfläche  prominirenden  geschwulstartigen  Herde  bestanden 
aus  Lebergewebe ,  dessen  Zellen  grösser  waren  als  normal,  und  dessen 
Zellenbalken  meist  keine  ganz  regelmässige  Anordnung  zeigten. 

Nach  HoFFMANN  {Veränd.  der  Organe  bei  Abdorninnllyphus ,  Leipzig 
1869)  kommen  normaler  Weise  auf  100  Leberzellen  110  bis  116  Kerne. 
Bei  Lebern ,  in  welchen  nach  Degenerationsprocessen  (z.  B.  bei  Typhus) 
regenerative  Vorgänge  sich  eingestellt  haben ,  steigt  die  Zahl  der  Kerne 
auf  136  bis  150  pro  100  Zellen,  und  auf  1000  einkernige  Zellen  kommen 
im  Mittel  444  zweikernige,  45  dreikernige  (bei  gesunden  nur  2),  14  vier- 
kernige, 10  fünfkernige  und  1  sechskernige.  Zugleich  ist  die  Grösse  der 
Zellen  sehr  ungleich. 

Literatur  über  Regeneration  und  hyperplastische  iSeubildung  von  Leber- 
gewebe:  Literatur  zu  §  241;  Tizzoni,  yitti  della  R.  Jccad.  dei  Lincei  und 
Arch.  ital.  de  bioL  111  1883  ;  CoLUCCi  ib.  111  1883  und  Studi  et.  osservat. 
sull.  anat.  patol.  del  fegato,  Bologna  1883;  Fkiedbeich,  Virch.  Arch.  33.  Bd.; 
Hoffmann,  ib.  39.  Bd. ;  Ebebth,  ib.  43.  Bd. ;  Geiffini  ,  Sulla  rigenerazione 
parziale  del  fegalo ,  Arch.  p.  l.  scienze  med.  VU  1883  und  Arch.  ital.  de 
biol.  V;  Peteone  ib.  V;  TJghetti,  Giorn.  internaz.  delle  Sc.  med.  Vll 
1885  \  PoDWZSsözKi,  Beitr.  «.  path.  Anat.  v.  Ziegler  u.  Nauwerck  1,  Jena 
1886 ;  CoMALis,  Internat.  Monatsschr.  f.  Anat.  u.   Histol.  IV  1886. 

6.    Traumatische  und  hämatogene  Entzündungen 

der  Leber. 

§  244.  Eine  eitrige  Entzündung  der  Leiber  entsteht  dann,  wenn 
Eiterung  erregende  Bacterien  entweder  aus  der  Aussenwelt  oder  aus 
einem  anderen  Gewebe  des  Organismus  in  die  Leber  gelangen. 

Spaltpilze  können  zunächst  direct  von  aussen  durch  eine  die  Bauch- 
decken perforirende  Wunde  in  die  Leber  gerathen.  Des  Weiteren  kann 
auch  eine  eitrige  Entzündung  irgend  eines  der  benachbarten  Organe 
und  Gewebe  auf  das  Lebergewebe  übergreifen,  wobei  es  sich  um  ein 
Fortschreiten  des  Eutzündungsprocesses  per  contiguitatem ,  zum  Theil 
auch  auf  den  Bahnen  der  Lymphgefässe  handelt. 

Häufiger  als  durch  diese  beiden  Processe  entstehen  Lebereiterun- 
gen durch  Spaltpilze,  welche  durch  den  Blutstrom  der  Leber  zuge- 
tragen werden  und  zwar  entweder  durch  die  Pfortader  oder  aber  durch 
die  Leberarterie.  Nur  ausnahmsweise  und  nur  unter  besonderen  Um- 
ständen wird  dagegen  ein  Infectionsstoff  von  der  Vena  cava  aus  durch 
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die  Lebervencn  in  die  Leber  gelangen.  Bei  Neugeborenen  kann  endlich 
auch  durch  die  Nabelvenen  der  Entzündungserreger  der  Leber  zugeführt 
werden. 

Am  häufigsten  erfolgt  eine  Infection  der  Leber  auf  den  genannten 
Wegen  dann,  wenn  innerhalb  des  Körpers  z.  B.  im  Darm  oder  in  äus- 
seren Wunden  bereits  eine  Colonisation  von  Pilzen  stattgefunden  hat. 
Es  handelt  sich  also  um  metastatische  Entzündungen.  Stellen 
sich  dieselben  im  Anschluss  an  Infection  von  Wunden  der  äusseren 
Theile  ein,  so  passirt  das  Gift,  ehe  es  in  die  Leber  gelangt,  die  Lunge 
und  kann  dort  ebenfalls  zu  Eiterungen  führen. 

Lebereiterungen,  bei  denen  nicht  an  irgend  einer  Stelle  des  Kör- 
pers der  Ausgang  des  Processes  nachgewiesen  werden  kann,  bei  welchen 
also  die  Leberaflection  scheinbar  primär  auftritt,  sind  in  gemässigten 
Zonen  selten.  In  den  Tropen  dagegen ,  wo  Leberabscesse  gerade  be- 
sonders häufig  vorkommen,  setzt  der  Entzündungserreger  nicht  selten 
nur  in  der  Leber  bleibende  Veränderungen.  Immerhin  ist  auch  bezüg- 
lich dieser  Abscesse  zu  berücksichtigen,  dass  der  Lebererkrankung  häufig 
Dysenterie  vorangeht. 

Sind  Zooglöen  bildende  Kokken  der  Pyämie  auf  dem  Blutwege  in 
die  Leber  gelangt,  so  siedeln  sie  sich  zunächst  innerhalb  der  Capillaren 
(Fig  257  u.  Fig.  258  c),  eventuell  auch  innerhalb  kleiner  Venen  an, 
so  dass  sich  zunächst  Colonieen  bilden,  welche  die  Lumina  mehr  oder 
weniger  ausfüllen  und  ausdehnen.  Anfänglich 
erscheint  das   angrenzende  Lebergewebe   noch  ^     [,^,i  . 

unverändert.     Nach    einer    gewissen   Zeit   da-         -^      ^     "%^'-L( / 
gegen  werden   die   Leberzellen   trübe,    quellen        4^-  ,    %^,  vC3.  ^ 

auf,  verlieren  ihren  Kern  und  zerfallen  alsdann  .  tt-;  ^ 

in  grosse  und  kleine  Bruchstücke  (Fig.  257). 


Fig.  257.    Kokkenansiedelung  innerhalb  einer  '^/^  "'(>-■  J.-^>tu\    ^  as  "..  ----- 

Lebercapillare     Zoogloeaballen     bildend.        In  ^-'*^?^^iV^"'^K '^"i  jR"lv'3^ 

Alcohol  gehärtetes,  mit  Bismarckbraun  gefärbtes,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   350. 

Im  weiteren  Verlaufe  breitet  sich  die  Pilzcolonie  mehr  und  mehr 
innerhalb  des  Gefässsystemes  aus,  und  gleichzeitig  treten  neue  Colo- 
nieen auf,  so  dass  nach  kurzer  Zeit  ein  grosser  Theil  der  Capillaren 
(Fig.  258  c)  der  befallenen  Acini,  häufig  auch  die  Venulae  centrales  (c,) 
mit  Pilzcolonieen  gefüllt  werden,  während  zugleich  auch  die  Gewebs- 
nekrose  (&)  an  Ausdehnung  gewinnt. 

Im  Anschluss  an  diese  Veränderungen  stellt  sich  nunmehr  eine 
intensive  Entzündung  ein,  welche  sowohl  von  den  Gefässen  der  angren- 
zenden Pfortadergebiete  ((?)  als  auch  von  den  Venen  (e)  ausgeht  und 
sich  durch  eine  starke  kleinzellige  Infiltration  zu  erkennen  gibt.  Dies 
ist  der  erste  Schritt  zur  Abscessbildung.  Im  weiteren  Verlaufe  wird 
die  zellige  und  flüssige  Exsudation  immer  massenhafter.  Gleichzeitig 
zerfällt  das  nekrotisch  gewordene  Gewebe  und  verflüssigt  sich.  Aus 
der  eitrigen  Infiltration  bildet  sich  ein  Lel>eral)scess. 

Dies  ist  in  Kürze  der  Gang  des  Processes,  doch  kann  er  selbst- 
verständlich zahlreiche  Modificationen  erleiden,  namentlich  dann,  wenn 
die  Entzündung  von  Leberwunden   oder  von  den  Gallengängen  ausgeht. 

Mit  dem  Eintritt  der  Nekrose  erleidet  das  Gewebe  der  Acini  eine 
graue  oder  graugelbe  Verfärbung.    Wo  sich    die  Eiterung  vorbereitet, 
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Fig.  258.  Metastatische  Mikr  o  k  ok  ken  ansiede  lun  g  in  der  Leber. 
a  Normale  Leberläppchen.  5  Nekrotisches  Leberläppchen.  c  Mit  Mikrokokken  gefüllte 
Capillaren  und  (c^)  Venen,  d  Periportale  kleinzellige  Infiltration,  e  Anhäufung  kleiner 
Rundzellen  theils  innerhalb,  theils  ausserhalb  einer  Vene,  in  welche  eine  mit  Mikrokokken 
gefüllte  Venula  centralis  (c^)  einmündet.  Nach  der  Gram'schen  Methode  mit  Gentianaviolett 
und  Vesuvin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  40. 

treten  gelbe  oder  gelbweisse  Zeichnungen  auf,  welche  stetig  zunehmen. 
Schliesslich  liegen  im  Gewebe  Herde  von  flüssigem,  theils  reinem,  theils 
mit  nekrotischen,  missfarbigen  Gewebsfetzen  vermischtem  Eiter,  in 
dessen  Umgebung  das  Gewebe  verfärbt,  eitrig  infiltrirt  und  in  Zerfall 
begriifen  ist. 

Die  Eiterung  kann  sowohl  solitär,  als  multipel  auftreten.  Das 
nicht  von  der  Eiterung  getroifene  Leberparenchym  zeigt  bald  starke, 
bald  nur  geringe  Trübung  und  Schwellung.  Zuweilen  finden  sich  Hä- 
morrhagieen,  welche  bei  eintretender  Fäulniss  eine  schiefergraue  Fär- 
bung erhalten. 

Bei  Eiterungen,  die  nach  Einwirkung  von  Traumen  entstehen,  tra- 
gen selbstverständlich  auch  die  Herde  die  Spuren  der  stattgehabten 
Verletzung.  Bei  Gallengangsabscessen  pflegt  der  Eiter  mit  Gallencon- 
crementen  untermischt  zu  sein,  und  die  kleinsten  Herde  liegen  in  der 
Umgebung  von  Gallengängen.  Liegt  ein  Abscess  dicht  unter  der  Serosa, 
so  ist  auch  diese  der  Sitz  einer  mehr  oder  weniger  intensiven  Ent- 
zündung. 

Umfangreiche  Abscesse  können  nahezu  einen   ganzen  Lappen  ein- 
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nehrneD.  Kleine  Abscesse  können  untereinander  zu  j;rösseren  ver- 
schmelzen. 

In  sehr  vielen  Füllern  führen  (li(!  Lcberabscesse  oder  die  Priniär- 
erkrankunf^,  die  ihre  F>ildun^  veranlasst  hatte,  zum  Tode.  Lst  Letzteres 
nicht  der  Fall,  so  werden  die;  A])sces.se  von  Clranulations^'ewehe  umhüllt 
und  ^a'gen  die  Um^'cbuiiK  durch  eine  Mcüiibran  ab<^M'j^renzt.  Kleine 
Abscesse  können  durch  Resorption  des  T^iters  vollkommen  verschwin- 
den, so  dass  an  ihrer  Stelle  nur  eine  Narbe  bleibt,  welche  je  nach  der 
Grösse  der  Abscesse  bald  kleiner,  i)ald  grösser  ausfällt.  Umfangreichere 
Abscesse  können  durch  Resorjjtion  und  Eindickung  des  Eiters  ganz  er- 
heblich sich  verkleinern  und  schrum])fen.  Die  eingedickte  Masse  wird 
stets  von  dichtem  Bindegewebe  umschlossen  und  kann  verkalken. 

Häufig  erfolgt  Durch])ruch  des  Abscesses  in  die  Nachbarschaft.  Am 
günstigsten  ist  es  im  letzteren  Falle,  wenn  der  Abscess  nach  Verlö- 
thung  der  Leber  mit  der  Bauchwand  und  dem  Zwerchfell  und  Lunge 
oder  mit  dem  Darm  nach  aussen  oder  in  den  Darm,  oder  in  einen  an- 
grenzenden Lungenbronchus  durchbricht.  Weit  schlimmer  ist  ein  Durch- 
bruch in  die  Pleura  oder  den  Herzbeutel  oder  in  das  Peritoneum.  Ob 
es  in  letzteren  Fällen  zu  allgemeiner  Entzündung  der  genannten  serösen 
Häute  kommt  oder  nur  zu  localer,  darüber  entscheiden  die  in  Folge 
der  Anwesenheit  des  Abscesses  gebildeten  Adhäsionen  der  Leber  mit 
der  Nachbarschaft. 

Literatur:  Fberichs,  Klinik  d.  Leber krankh.  11;  Vibchow,  sein  Arch. 
4.  Bd.;  Tbaube,  Ges.  Abkandl.  II;  Roms,  Rech,  sur  les^siippurat.  endem. 
du  foie,  Paris  1860;  Bambebgee,  Handb.  d.  spec.  Pathol.  v.  Virchow  1864: ; 
Bückling,  36  Fälle  v.  Leberabscess,  1.  -  ü.  Berlin  1868 ;  JKlebs,  Handb.  d. 
path.  Anat.  11;  Ackebmann,  Virc.h.  Arch.  45.  Bd.;  Heinemanx,  ih.  58.  Bd.; 
A.  TniEBFELDEB,  Atlos  d.  pathol.  llistol.  Taf.  ÄF;  Th.  Theebfelder,  v. 
Ziemssen^s  Handb.  fll ;  Lebebt,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  f'l;  Bibch-Hibsch- 
EELD,  Arch.  d.  Heilk^  ÄlF;  Hiesch,  Handb.  d.  histor.  geograph^^Pathol.  II; 
Kelsch  et  KiENEB,  Absces  dysenteriques,  Arch.  de  phys.  IF  7884[;  Altschitl, 
Leberabscess,   Prager  med.   Wochenschr.   1885. 

§  245.    Die  diffusse,  chronische,  iiidnrirende  Hepatitis  ist  am 

häufigsten  ein  hämatogener  Process,  kann  indessen  auch  im  An- 
schluss  an  Veränderungen  der  Gallenw^ege  entstehen  und  wird  dann  als 
biliäre  Hepatitis  (vergl.  §  255)  bezeichnet.  Was  im  Einzelfalle 
die  Erkrankung  veranlasst,  darüber  wissen  wir  bei  der  hämatogenen 
Form  wenig  Sicheres  zu  sagen.  Möglich  ist,  dass  namentlich  vom  Dann 
aus  resorbirte  Substanzen  die  Ursache  des  Processes  sind.  Von  zahl- 
reichen Autoren  wird  dem  Alcohol  unter  den  ätiologischen  Momenten 
eine  Hauptrolle  zuertheilt.  Nach  Untersuchungen  von  Wegxer  kann 
eine  chronische  Phosphorvergiftung  eine  chronische  Hepatitis  zur  Folge 
haben.  Solowieff  hat  ähnliche  AfTectionen  nach  Gefässverschluss  be- 
schrieben. Wahrscheinlich  können  auch  verschiedene  Infectionskrank- 
heiten  eine  solche  Wirkung  auf  die  Leber  ausüben.  In  manchen  Fällen 
ist  Syphilis  die  Ursache. 

Die  chronische  Hepatitis  ist  anatomisch  wesentlich  durch  viererlei 
Veränderungen  gekennzeichnet,  nämlich  durch  eine  kleinzellige  Infil- 
tration des  Gewebes,  die  meist  im  periportalen  Bindegew^ebe  (Fig.  259  h 
und  Fig.*^^260  e)  am  stärksten  ausgesprochen  ist,  zweitens  durch  eine 
Nenhildung  Ton  Bindegewehe  an  der  Peripherie  (Fig.  260  5  und 
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Fig.  263),  häufig  auch  im  Innern  der  Acini  (Fig.  261  df  und  Fig.  262  a&), 
drittens  durch  eine  Atrophie  des  Lehergewebes  (Fig.  260  aj,  viertens 
durch  Wucherung  der  Oallengänge  (Fig.  260  d). 

Nach  der  vorliegenden  anatomischen  und  experimentellen  Untersuch- 
ung kann  eine  Degeneration  des  Epithels  den  Ausgangspunkt  des  Pro- 
cesses  bilden  (Phosphorvergiftung,  Gallenstauung,  anämische  Nekrose 
nach  Gefässobliteration  und  Verstopfung),  allein  es  liegen  zur  Zeit  keine 
Gründe  vor  anzunehmen,  dass  dies  bei  allen  chronischen  Hepatitisfor- 
men der  Fall  ist.  Das  Vorkommen  interstitieller  Leberentzündung 
ohne  erhebhche  Epitheldegenerationen  (Fig.  259),  das  Auftreten  ausge- 
dehnter Bindegewebswucherungen  (Fig.  261)  bei  geringfügiger  Entzün- 
dung und  bei  Abwesenheit  der  Wucherung  voraufgehender  degenera- 
tiver Processe  am  Epithel 
machen  es  im  Gegentheil 
im  höchsten  Grade  wahr- 
scheinlich, dass  der  Pro- 

cess  in  verschiedener 
Weise  beginnen  kann  und 
dass  für  die  Verschieden- 
heit des  Beginnes  wesent- 
lich die  Aetiologie  maass- 
gebend  ist. 


Fig.  259.  Hepatitis  in- 
terstitialis  recens.  a  Nor- 
males Lebergewebe.  h  Klein- 
zellig infiltrirtes  periportales 
Bindegewebe.  In  Müller'scher 
Flüssigkeit  und  Alcohol  gehär- 
tetes, mit  Hämatoxylin  gefärbtes, 
in  Kanadabalsam  eingeschlosse- 
nes Präparat.      Vergr.  80. 

Es  ist  danach  die  Bezeichnung  chronische  Hepatitis  ein  Sammelbe- 
griff, der  ätiologisch  verschiedene  Affectionen  unter  sich  vereinigt,  doch 
erscheint  derselbe  insofern  geeignet,  die  hierher  gehörenden  Affectionen 
zusammenzufassen,  als  im  Verlaufe  des  Processes  entzündliche  Verän- 
derungen, kenntlich  an  einer  kleinzelligen  Infiltration  des  Gewebes,  wohl 
niemals  ganz  fehlen  und  auch  zur  Zeit  der  Untersuchung  fast  immer 
in  mehr  oder  minder  grosser  Verbreitung  vorhanden  sind. 

In  weiter  vorgeschrittenen  Stadien  tritt  ausnahmslos  die  Vermeh- 
rung des  Bindegewebes  der  Leber  (Fig.  260  h)  in  den  Vordergrund  der 
Erscheinungen,  und  die  Art  seiner  Verbreitung  gibt  dem  betreffenden 
Fall  sein  charakteristisches  Gepräge. 

In  manchen  Fällen  ist  die  Bindegewebsneubildung  wesentlich  auf 
das  Gebiet  des  periportalen  Bindegewebes  beschränkt  (Fig.  260  h  und 
Fig.  263  6)  und  ist  durch  eine  Wucherung  des  letzteren,  sowie  der 
Gefässe  entstanden. 

Gewöhnlich  greift  die  Bindegewebsneubildung  in  mehr  oder  minder 
grosser  Ausdehnung  auf  das  Gebiet  der  Leberläppchen  selbst  über  und 
schiebt  sich  hier  in  erster  Linie  innerhalb  der  Capillarbahnen  (Fig.  261  h) 
vor.  Demgemäss  erscheinen  innerhalb  der  Capillaren  grosse  feinge- 
körnte Fibroblasten  {ä)  mit  grossen  ovalen  bläschenförmigen  Kernen, 
welche  sich  in  verschiedener  Weise  untereinander  verbinden  und  weiter- 
hin  faseriges  Bindegewebe  (/)  bilden.    Nach   einiger  Zeit   treten  auch 
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Fig.  260.  Bindegewebshyperplasie  und  Gallengangswucherungen 
bei  Hepatitis  chronica,  a  a^  Leberläppchen,  h  Hypertrophisches  Bindegewebe, 
c  Alte  Gallengänge,  d  Neugebildete  Gallengänge,  e  Kleinzellige  Herde.  In  Alcohol  ge- 
härtetes, mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  60. 

neue  Blutgefässe  {g)  auf,  welche  in  der  Peripherie  der  Acini  hinein- 
wachsen und  wahrscheinlich  aus  Sprossen  der  Capillaren  des  Leber- 
bindegewebes entstanden  sind. 

Das  Lebergewebe  kann  sich  im  Gebiete  der  Bindegewebsneubildimg 
unter  Umständen  auffallend  lange  erhalten  (Fig.  261  a),  geht  indessen 
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Fig.  261.  1  n  t  r  a  va  s  cul  är  e  Bin  d  e  g  e  w  e  b  s  e  n  tw  i  c  k  e  1  u  n  g  bei  hyper- 
trophischer Bindegewebsinduration  der  Leber,  a  Leberzellenbalken,  h  Ca- 
pillarwände.  c  Capillarkerne.  d  Bildungszellen,  e  Leukocyten.  /  Faseriges  Bindegewebe 
mit  verschieden  gestalteten  Zellen,  g  Neugebildete,  aus  dem  periportalen  Bindegewebe  in 
das  Keimgewebe  eintretende  Capillare.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Pikrokarmin  gefärbtes, 
in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  300. 
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häufiger  zu  einem  grossen  Theil  durch  atrophische  Schrumpfung  und 
fettige  Degeneration  zu  Grunde.  Mitunter  eilt  der  Zerfall  des  Leber- 
gewebes der  Bindegewebsneubildung  auch  voraus  und  ist  alsdann  ent- 
weder abhängig  von  der  den  ganzen  Process  in  Scene  setzenden  Schäd- 
lichkeit, oder  aber  von  Circulationsstörungen,  die  sich  zufolge  der  Er- 
krankung der  Glisson'schen  Kapsel  und  der  intraacinösen  Capillaren 
eingestellt  haben. 

Bei  erheblicher  Bindegewebsneubildung  geht  stets  ein  Theil  der 
alten  Gefässbahn  an  der  Peripherie  und  im  Innern  der  Acini  zu  Grunde, 
und  es  können  nicht  nur  die  Capillaren,  sondern  auch  die  interlobulären 
Pfortaderäste  durch  Bindegewebsneubildung  und  Thrombose  obliteriren, 
so  dass  die  Pfortadercirculation  häufig  in  erheblichem  Maasse  behindert 
ist  und  das  Blut  sich  im  Stamme  und  in  den  Wurzeln  der  Pfortader 
staut.  Das  Gebiet  der  Leberarterien  mit  ihren  Capillaren  pflegt  sich 
dagegen  zu  vergrössern  und  es  können  die  Arterien  im  gewissen  Sinne 
vicariirend  für  die  obliterirte  Pfortader  eintreten. 

Von  zahlreichen  Leberzellenbalken  des  von  Bindegewebe  durchwach- 
senen Gebietes,  bleibt  häufig  nichts  als  eine  mehr  oder  minder  grosse 
Menge  von  Pigmentkörnern  übrig,  und  es  kann  sich  das  wuchernde 
Bindegewebe  nicht  nur  innerhalb  der  Capillarbahnen  ausbreiten,  sondern 
auch  die  Stellen  der  frühern  Leberzellen  in  Besitz  nehmen.  Immerhin 
pflegen  sich  innerhalb  des  hyperplastischen  Bindegewebes   da  und  dort 


Fig.  262.  Cirrhosis  hepatis  atrophica  granulös a.  a  Reste  des  Leberge- 
webes, b  Neugebildetes  Bindegewebe,  c  Gallengänge,  d  Kleinzellige  Infiltration,  e  Inter- 
lobuläre Pfortaderäste.  Von  der  Leberarterie  aus  mit  blauem  Leim  injicirtes,  in  Alcohol 
gehärtetes,  mit  Karmin  gefärbtes  Präparat.     Vergr.  25. 
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auch  Leberzelloii  zu  erhalten,  welche  wahischciulich  zwischen  den  Gallen- 
gängeu  der  Glisson'schen  Kapsel  und  den  Resten  des  Lebergewebes  eine 
Verbindung  unterhalten.  Die  Gallengänge  könn(;n  durch  das  wuchernde 
Bindegewebe  da  und  dort  zur  Verlegung  und  01)literation  gebracht  wer- 
den, so  dass  die  (ialle  nicht  melir  durchgehends  abgeschieden  werden 
kann  und  sich  staut  und  da  und  dort  gelbe  und  braune  Pigmentkörner 
und  Schollen  abscheidet.  Daneben  wachsen  andere  Gallengänge  wieder 
aus  und  bilden  sehr  zahlreiche  neue  Gallenkanäle  (Fig.  260  d)  ^  doch 
dürften  wohl  die  meisten  dersell)en  nicht  mit  functionirendem  Leber- 
gewebe in  Verbindung  treten. 

In  Folge  der  Hemmung  der  Pfortadercirculation  innerhalb  der  Leber 
erweitern  sich  die  normaler  Weise  nur  schwach  entwickelten  Verbindungen 
der  Venae  gastricae  mit  den  V.  oesophageae,  der  V.  gastricae  und  der  V.  lienalis 
mit  den  Venen  der  JS'ierenkapsel ,  der  V.  hämorrhoidales  mit  den  V.  lum- 
bales und  den  V.  spermaticae  und  der  V.  subserosae  des  Ligamentum  um- 
bilicale  mit  den  subcutanen  Bauchvenen  rings  um  den  Nabel  (Caput  Me- 
dusae).     Die  Milz  ist  zufolge  der  Stauung  vergrössert  und  verhärtet. 

§  246.  Die  Ausbreitung  der  Bindegewel)sneul)ildung  ist  in 
erster  Linie  abhängig  von  der  Ausbreitung,  welche  das  schädliche  Agens 
in  der  Leber  findet.  Schon  die  von  den  Verzweigungen  der  Pfortader 
und  der  Leberarterie  ausgehende  hämatogene  Hepatitis  bietet  in  dieser 
Hinsicht  erhebliche  Difterenzen,  indem  der  Process  sich  ebensowohl  auf 
einzelne  Zweige  der  genannten  Gefässe  beschränken,  als  auch  das  ganze 
Gefässgebiet  gleichmässig  befallen  kann.  Im  ersteren  Falle  werden 
sich  nur  da  und  dort  Entzündungs-  und  Wachsungsherde  bilden ,  wäh- 
rend im  letzteren  die  interacinösen  Theile  der  Leber  durchgehends  afficirt 
sein  werden.  Verbreiten  sich  die  Entzündungen  und  die  Wucherungen 
vom  periportalen  Bindegewebe  aus  auf  das  Innere  der  Acini  und  greifen 
sie  auch  auf  das  Gebiet  der  Venulae  centrales  über,  so  erhält  der  Process 
den  Character  einer  diffusen  Erkrankung. 

Beginnt  der  Process  mit  einer  entzündlichen  Infiltration ,  so  muss 
dies  zu  einer  Schwellung  der  Leber  führen,  welche  um  so  bedeutender 
ausfällt,  je  ausgedehnter  die  Entzündung  ist.  Die  kleinsten  Herde  lassen 
sich  mit  unbewafinetem  Auge  nicht  erkennen,  grössere  Herde  zeigen 
eine  graue  oder  grauröthliche  Färbung. 

Entwickelt  sich  im  Laufe  der  Zeit  Bindegewebe,  so  wird  zunächst 
die  Vergrösserung  der  Leber  noch  zunehmen  und  muss  am  bedeutend- 
sten bei  jenen  Formen  sein,  bei  welchen  die  Wucherung  sich  über  das 
ganze  Gebiet  der  Pfortaderverzweigung  ausbreitet  und  von  da  aus  auch 
in  das  Innere  der  Acini  eindringt. 

Erfährt  eine  Leber  durch  die  Entwickelung  von  Bindegewebe  eine 
erhebliche  Vergrösserung  und  Verhärtung,  so  bezeichnet  man  den  Zu- 
stand passend  als  hyperplastische  Bindegewehsinduration.  Ist  dabei 
die  Atrophie  des  Lebergewebes  nur  geringfügig,  ein  Verhalten,  das 
namentlich  bei  der  diffus  ausgebreiteten  Bindegewebswucherung  beob- 
achtet wird,  so  kann  die  Leber  sich  ganz  bedeutend  vergrössern  und 
ein  Gewicht  von  3—4  Kilogramm  erreichen.  Die  Oberfläche  der  Leber 
bleibt  dabei  vollkommen  glatt,  das  Parenchym  ist  derb,  zäh,  bald  hell- 
gelb, bald  mehr  graugrün  oder  rothbraun  oder  braun  gefärbt,  je  nach 
dem  Gehalt  an  Blut  und  an  retinirter  Galle  und  kömigem  Pigment. 
Meist  ist  zugleich  die  acinöse  Structur  verwischt,  die  Schnittfläche  gleich- 
mässig glatt,  nur  durch  Gefässlumina  unterbrochen. 
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Findet  innerhalb  einer  Leber  eine  Bindegewebsentwickelung  wesent- 
lich nur  innerhalb  des  periportalen  Bindegewebes  statt,  so  wird  die 
Leber  mehr  und  mehr  von  Bindegewebszügen  durchzogen  (Fig.  263  &), 
welche  theils  zellarm,  theils  zellreich  (c),  und  kleinzellig  infiltrirt  sind 
und  Inseln  von  Lebergewebe  (a)  zwischen  sich  einschliessen.  Erstreckt 
sich  die  Bindegewebswucherung  auf  das  Gebiet  der  kleinen  Pfortader- 
äste (Fig.  263)  und   werden   da  und   dort   auch   noch   die  Acini  selbst 


!<§,)? -^iP^-^ 

^^./ 

1^ 

e 

d-f 

Pf 

- 

Cf-. 

, 

■ev 

i 

4 

''i 

g^p'/r^iTP^^nif  iTT!^»i3T"-  >t^^rr^^'\^X\..e/. 


A-l 


|,::,\    ;         )       ^.    -:, •■   ;   ;i:(-<^ 

Fig.  263.  Cirrhosis  hepatis  atrophica.  a  Inseln  von  Lebergewebe,  b  Binde- 
gewebszüge  mit  reichlichen  Gefässen.  c  Kleinzellige  Infiltration,  d  Verdickter  Peritoneal- 
überzug.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes 
Präparat.     Vergr.  8. 

von  Bindegewebszügen  durchzogen ,  so  sind  die  Leberinseln  klein ;  ist 
die  Bindegewebsneubildung  auf  einzelne  Züge  der  Glisson'schen  Kapsel 
beschränkt,  so  sind  auch  die  dazwischen  liegenden  Lebergebiete  grösser. 
Das  neugebildete  Bindegewebe  ist  je  nach  dem  Blutgehalt  bald  grau, 
bald  grauroth  gefärbt,  häufig  auch  durch  gallige  Niederschläge  pig- 
mentirt,  die  Leberinseln  bald  hellgelb,  fettreich,  bald  dunkelgelb  oder 
grünlich,  icterisch,  bald  rothbraun,  blutreich. 

Bindegewebe  und  Lebergewebe  sind  bald  deutlich  von  einander  ge- 
trennt, bald  gehen  sie  ohne  scharfe  Grenze  ineinander  über,  letzteres 
namentlich  dann,  wenn  die  Bindegewebsentwickelung  sich  auf  das  Ge- 
biet der  kleinsten  Pfortaderäste  erstreckt  und  zum  Theil  auch  in  die 
Acini  eindringt. 

Das  in  der  Leber  neugebildete  Bindegewebe  pflegt  im  Laufe  der 
Zeit  meist  eine  erhebliche  Schrumpfung  einzugehen  und  bewirkt  in  Folge 
dessen  überall  da,  wo  es  an  die  Serosa  sich  ansetzt  (Fig.  263  d),  nar- 
bige Einziehungen.  Die  Folge  davon  ist,  dass  die  Oberfläche  der  Leber 
von  Furchen  durchzogen  wird,  die  um  so  reichlicher  ausfallen,  je  zahl- 
reicher die  narbigen  Bindegewebszüge  im  Parenchym  sind.  Sind  die 
Züge  reichlich,  so  erhält  die  Oberfläche  der  Leber  ein  granulirtes  Aus- 
sehen (Fig.  263),  sind  sie  spärlich,  aber  tief,  so  wird  sie  gelappt 
(Fig.  264). 

Mit  der  Wucherung  und  Schrumpfung  des  Bindegewebes  pflegt  eine 


Cirrhosia  hepatis. 
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Fig.  264.     Gelappte    Leber.     Ansicht    von    oben    und    vorn,    um  die  Hälfte  ver- 
kleinert. 

Atrophie  des  Lebergewebes  parallel  zu  gehen,  welche  um  so  bedeuten- 
der zu  sein  pflegt,  je  reichlichere  Bindegewebszüge  die  Leber  durch- 
ziehen. In  einem  Theil  ist  dieser  Schwund  auf  die  gestörte  Lebercircu- 
lation  und  auf  die  Compression  des  Lebergewebes  durch  das  schrumpfende 
Bindegewebe  zurückzuführen.  Unter  Umständen  kann  indessen  schon  die 
Schädlichkeit,  welche  den  ganzen  Process  verursacht,  das  Lebergewebe 
zur  Verfettung  und  zum  Zerfall  bringen.  Ist  die  Leber  deutlich  ge- 
schrumpft, granulirt  und  verhärtet,  so  pflegt  man  den  Zustand  als 
atrophische  Cirrhose  oder  auch  als  Laennec'sche  Cirrhose  zu  be- 
zeichnen und  kann  je  nach  der  Grösse  der  noch  erhaltenen  Leberinseln 
eine  feinkörnige  und  eine  grobkörnige  Cirrhose  und  eine  ge- 
lappte Leber  unterscheiden.  Bei  den  beiden  erstgenannten  Formen 
kann  die  Grösse  der  Leber  auf  die  Hälfte,  ja  auf  ein  Drittel  zurück- 
gehen. Gleichzeitig  ist  sie  mehr  oder  minder  in  ihrer  Form  verändert 
oft  zungenförmig,  einer  Milz  ähnlich  gestaltet. 


Ackermann  will  die  hypertrophische  Leberinduration  vollkommen  von 
der  Cirrhose  trennen  und  glaubt,  dass  letztere  stets  mit  Nekrose  und 
fettiger  Degeneration  der  Leberzellen  beginne,  eine  Annahme  die  schwerlich 
für    alle  Fälle  gilt  und  wohl   eher  auf   einige  Formen    zu  beschränken  ist. 

DuPLAT  ist  der  Ansicht,  dass  die  Lebercirrhose  nur  eine  Theiler- 
scheinung  einer  im  Körper  weitverbreiteten  Affection,  d.  h.  der  Gefäss- 
sclerose  sei  und  dass  die  Veränderungen  wesentlich  in  obliterirender  Endar- 
teritis  und  proliferirender  Periarteriitis  und  in  einer  von  den  Gefässen 
ausgehenden  Neubildung  von  Bindegewebe  mit  consecutiver  Schrumpfung 
desselben  beständen.  Als  Ursache  der  Gefässerkrankung  bezeichnet  er 
Eheumatismus,  Gicht,  Malaria,  Syphilis,  chronische  Alcohol-  und  Bleiver- 
giftung und  höheres  Alter. 
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In  dieser  Anschauung  liegt  zweifellos  viel  Jlichtiges,  indem  es  sich, 
von  der  biliären  Hepatitis  abgesehen,  um  hämatogene  Processe  handelt, 
welche  häufig  nicht  nur  in  der  Leber,  sondern  (wie  dies  auch  Duplay 
hervorhebt)  gleichzeitig  auch  in  andern  Organen,  z.  B.  in  der  Niere  zur 
Bindegewebswucherung  führen  und  von  bestimmten  Gefässgebieten  ihren 
Ausgang  nehmen.  Nach  Langowoi  soll  längere  Zeit  fortgesetzte  Darreichung 
von  kleinen  Gaben  von  Cantharidin  nicht  nur  Nierenerkrankung,  sondern 
auch  interstitielle  Veränderungen  der  Leber  verursachen  (Vergl.  §  89  des 
allgemeinen  Theiles). 

Literatur:  Feerichs,  Klinik  der  Leberkrankheiten  II ;  E.  Wagnee,  ^rcÄ. 
d.  Heilk.  III ;  Liebeemeistee,  Beiträge  z.  palholog.  Anatomie  u.  Klinik  der 
Leberkrankheiten;  Laennec,  Traile  de  tauscultat.  mediate ;  Chaecot,  Legons 
sur  les  malad,  du  foie  et  des  reins,  Paris  1877;  Zenker,  D.  Ar  eh.  f.  kl  in. 
Med.  X;  Coenil,  Arch.  de  phys.  1874;  Th.  Thieepeldee,  v.  Ziemssen''s 
Handb.  d.  spec.  Pathol.  VIII;  Thieefeldee,  Atlas  d.  pathol.  Histol.  ;  Jaccoud, 
Traile  de  Pathol.  II;  Beiegee,  Virch.  Arch.  75.  Bd.;  Wegnee,  {Cirrhose 
nach  Phosphorvergiftung),  ib.  55.  Bd.  ;  Hayem,  Arch.  de  physiol.  norm,  et 
pathol.  1874;  Küssnee,  Samml.  klin.  Vorträge  v.  Folkmanu  IS.  141;  Nicati 
et  E.ICHATJD,  Travaux  du  laboratoire  de  la  rue  des  Fabres  ä  Marseille  1881 ; 
Hamilton,  Journal  of  Anatomy  and  Physiol.  Fol.  XIF;  Chaecot  et  Gom- 
BAüLT,  Arch.  de  physiol.  FIII  1876  und  Legons  sur  diverses  J'ormes  de 
sclerose  hepatique  Paris  1879;  Schmidt,  Zur  patholog.  Anatom,  d.  Leber- 
cirrhose,  I.-D.  Bonn.  1880 ;  Ackeemann,  Virch.  Arch.  80.  Bd.  und  Tagebl. 
d.  Naturforschervers,  in  Magdeburg  1884;  Wtss,  Virch.  Arch.  35.  Bd.; 
Hangt,  Arch.  gen.  de  mid. ;  Subee,  Etüde  sur  diverses  formes  de  sclerose 
hepatique,  Paris  1879;  Popofp,  Virch.  Arch.  81.  Bd.;  Posnee,  ib.  79.  Bd.; 
Simons,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  ÄXVII;  Mangelsdoee,  ib.  ÄÄXI;  Belous- 
sow,  Arch  f.  exper.  Pathol.  ÄIF ;  Litten,  Charite-  Annalen  V  1878;  Poa, 
et  Salvioli,  Arch.  per  le  scienze  med.  1877^  Axjeeecht,  Pathol.  Mittheil.  II 
1883;  DiTPLAT,  Arch.  gen.  de  med.  1885;  Beissaud  et  Saboüein,  Arch.  de 
phys.  III  1884 ;  Langowoi,  Fortschritte  der  Med.  II  1884  ;  Hangt  {Cirrhose 
atrophique graisseuse),  Arch.  gen.  de  med.  1883;  Sabgitein  (ebenso),  Revue 
de  Med.  1884  et  Contrib.  ä  fetude  des  les.  du  parench.  hep.  dans  la  cirrhose, 
Essai  sur  fadenome  du  foie,  These  de  Paris  1881  et  Sur  la  cirrhose  hyper- 
troph. Arch.  de  phys,  1880 ;  de  Beuemann  et  Sabgitein,  De  la  cirrhose  hep. 
d' orgine  cardiaque ,  Revue  de  med.  VI  1886;  Hanoi  et  Schachmann,  S.  l. 
cirrh.  pigment.  dans  le  diabete  sucre,  Arch.  de  phys.  VII  1886 ;  Kholmogo- 
EOEE,  Arch.  Slaves  II  1886;  Hanoi  et  Schachmann,  Anat.  pathol.  de  la 
cirrhose  hypertrophique,   Arch.  de  phys.  IX  1887 . 

§  247.  Unter  dem  Einflüsse  der  acquirirten  Syphilis  können 
in  der  Leber  Entzündungsprocesse  auftreten,  welche  sich  anatomisch 
in  nichts  von  den  eben  betrachteten  Formen  der  Cirrhose  unterscheiden. 
Die  syphilitische  Natur  des  Leidens  kann  daher  nur  aus  der  gleich- 
zeitigen Anwesenheit  anderer  syphilitischer  Erkrankungen  erschlossen 
werden. 

Häufiger  als  in  dieser  ausgebreiteten  Form  tritt  die  Syphilis  der 
Leber  in  einzelnen  abgegrenzten  Entzündungsherden  auf,  von 
denen  man  an  der  Leiche  meist  nur  die  Endstadien  trifft. 

Da  oder  dort,  am  häufigsten  in  der  Nachbarschaft  des  Ligamentum 
Suspensorium  hepatis,  ist  die  Oberfläche  der  Leber  narbig  eingezogen 
und  gleichzeitig  die  Serosa  verdickt.  Schneidet  man  an  Stelle  der  Ein- 
ziehung durch,  so  stösst  man  auf  einen  grösseren  oder  kleineren  Binde- 


Syphilis. 
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gewebsherd,  von  dem  aus  nach  verschiedenen  Richtungen  I^)indegewebs- 
züge  in  die  Lebersubstanz  ausstrahlen  (Fig.  266  d).  Das  Lebei-gewebe 
zwischen  den  Narbenzügen  ist  atrophisch ,  braun ,  die  Acini  klein.  Je 
mehr  man  sich  dem  Centrum  des  Herdes  nähert,  desto  mehr  wird  das 
Lebergewebe  auf  kleine  Inseln  reducirt  (cj,  und  schliesslich  verschwindet 
dasselbe  ganz  (h).  Diese  Veränderungen  sind  nicht  selten  das  einzige, 
was  man  in  späteren  Stadien  vorfindet.  In  anderen  Fällen  schliesst  der 
Bindegewebsherd  einen  oder  mehrere  käsige  Knoten  von  Hirsekorn- 
bis  VVallnussgrösse  (Fig.    265   und   Fig.   266   a),  selten    noch   grössere 


Fig.   265.      Sagittalschnitt  durch    den    linken    Leb  er  läppen,    in    dessen  Parenchym 
isse  verkäste   Gummiknoten  sitzen.     Um   ^J-^q  verkleinert. 


Knoten  ein,  welche  als  Grummata  bezeichnet  werden.  Ist  der  Process 
noch  verhältnissmässig  frisch,  so  können  die  käsigen  Massen  von  einem 
zelligen  Hofe  umgeben  sein.  Später  sind  sie  unmittelbar  von  derbem, 
zellarmem  Bindegewebe  (Fig.  265)  umschlossen ,  doch  pflegt  das  er- 
krankte Gebiet  auch  nach  Jahren  da  und  dort  (Fig.  266  e  f)  klein- 
zellige Herde  zu  enthalten.  Wie  die  Untersuchung  frischer  Herde  er- 
gibt, handelt  es  sich  zu  Beginn  um  eine  herdförmige  Entzündung,  in 
Folge  deren  mehr  oder  weniger  Lebergewebe  zerstört  wird.  Im  wei- 
teren Verlaufe  kann  ein  Theil  des  entzündlich  infiltrirten  Gewebes 
nekrotisch  werden,  während  in  der  Umgebung  sich  Bindegewebe  bildet, 
welches  den  nekrotischen  Herd  sowie  die  noch  erhaltenen  Leberinseln 
einschliesst. 

Neben  den  subserös  gelegenen  Herden  enthält  die  Leber  nicht 
selten  auch  tiefer  sitzende;  die  Zahl  derselben  schwankt  von  1  bis  30 
und  mehr.    Sind  die  Narben  sehr  zahlreich,  so  wird  die  Leber  gelappt. 

Wie  bei  acquirirter,  so  treten  auch  bei  hereditärer  Syphilis 
Lebererkrankungen  auf  und  zwar  sowohl  in  Form  z eil iger  Infi!  t ra- 
tio nen  und  mehr  oder  weniger  ausgebreiteter  Bindegewebsindu- 
rationen  als  in  Form  gummöser  Herde.  Diese  Veränderungen 
finden  sich  sowohl  bei  Früchten,  die  frühzeitig  abgestorben  oder  während 
oder  kurze  Zeit  nach  der  Geburt  zu  Grunde  gegangen  waren,  als  auch 
bei  solchen  Individuen,  bei  denen  die  Zeichen  der  ererbten  Syphilis  erst 
im  späteren  Leben  auftraten. 

Bei  geringfügiger  kleinzelliger  Infiltration  ist  die  Leber 
für   die   makroskopische  Betrachtung    nicht  verändert   und  man  findet 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.   Anat.     5.  Aud.  gg 
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Fig.  266.  Gumma  hepatis.  a  Käsiger  Knoten,  b  Dichtes  Bindegewebe,  c  Binde- 
gewebe mit  Resten  von  Lebergewebe,  d  In  das  Lebergewebe  ausstrahlende  Bindegewebs- 
züge.  e  Zelliger  Herd  am  Rande  des  Käseknotens.  /  Zellige  Herde  innerhalb  der  binde- 
gewebigen Ausstrahlungen,  g  Lebergewebe.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Alaunkarmin  ge- 
färbtes und  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   12. 


erst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung,  dass  das  Parenchyn  klein- 
zellig infiltrirt  ist.  Meist  ist  besonders  das  periportale  Lebergebiet 
afficirt,  nicht  selten  liegen  indessen  die  kleinzelligen  Herde  auch  im 
Innern  der  Acini,  wobei  die  Rundzellen  oft  hauptsächlich  innerhalb  der 
Lebercapillaren  angehäuft  sind. 

Bei  hochgradiger  syphilitischer  Entartung  ist  die  Leber  durch 
ausgedehnte  Binde gewebsentwickelung  erheblich  vergrössert 
und  gleichzeitig  verhärtet.  Das  Parenchym  ist  entweder  gleichmässig 
hellgelb  oder  graugelb,  oder  aber  dem  Feuerstein  ähnlich  (Gubler), 
gelb,  rothbraun  und  graubraun  gefleckt.  Die  acinöse  Structur  ist  mehr 
oder  weniger  verwischt,  die  Schnittfläche  von  gleichmässiger  Be- 
schaffenheit. 

Die  Verhärtung  und  Vergrösserung  der  Leber  wird  durch  Binde- 
gewebsneubildung  bedingt,  welche  bald  in  gleichmässiger,   bald   in  un- 

gleichmässiger  Ausbreitung  nicht  nur  das 
periportale  Gewebe  durchsetzt,  sondern  den 
Blutgefässen  folgend  die  ganzen  Acini 
durchzieht,  so  dass  die  Mehrzahl  der 
Leberzellenbalken,  sofern  sie  noch  erhal- 
ten sind,  von  den  zugehörenden  Capillaren 
(Fig.  267)   durch  eine  mehr  oder  minder 


Fig.  267.  Diffuse  B  in  d  e  g  e  w  e  b  s  en  t- 
wickelung  in  der  Leber  bei  hereditärer 
Syphilis.  Die  atrophischen  Leberzellen  sind  durch- 
gehends  durch  Bindegewebe  von  den  Blutcapillaren 
getrennt.    Nach  einem  Injectionspräparat.   Vergr.  150. 
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dicke  Lage  eines  theils  homogenen ,  zellarmen ,  theils  mehr  faserigen 
und  zellreichen  Bindegewebes  getrennt  ist.  Die  Leberzellen  zwischen 
dem  hyperplastischen  Bindegewebe  sind  mehr  oder  weniger  diftbrmirt 
und  atrophisch,  stellenweise  fehlen  sie  ganz. 

Neben  dieser  diffusen  Bindegewebshyperplasie,  die  nach  Obigem  zu 
einer  hypertrophischen  Bindegewebsinduration  der  Leber 
führt,  kommen  bei  hereditärer  Syphilis  auch  Lebererkrankungen  vor, 
welche  sich  nach  ihrer  anatomischen  Beschaffenheit  der  gewöhnlichen 
atrophischen  Cirrhose  anschliessen.  Es  gibt  ferner  Fälle,  in  denen 
die  Bindegewebshyperplasie  auf  die  Umgebung  der  grossen  Pfortader- 
äste und  die  Porta  hepatis  beschränkt  ist  und  hier  eine  ganz  bedeu- 
tende Mächtigkeit  erlangt.  Nach  Beck  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die 
Bindegewebswucherung  auch  auf  die  Wände  der  grossen  ausführenden 
Gallengänge  und  der  Gallenblase  übergreift,  so  dass  dieselben  mächtig 
verdickt  werden. 

Die  gummöseForm  der  hereditär  syphilitischen  Hepa- 
titis, stimmt  im  Allgemeinen  mit  der  gummösen  Hepatitis  bei  er- 
worbener Syphilis  überein.  Kleine  zellige  Herde,  die  oft  in  grosser 
Zahl  in  der  Leber  vorkommen,  werden  wohl  auch  als  m  iliare  Syp  hi- 
lome  bezeichnet.  Bei  ausgedehnter  syphilitischer  Hepatitis  finden 
sich  meist  auch  perihepatitische  Veränderungen  und  zwar  entweder 
frische  Exsudationen  oder  membranöse  Verwachsungen  mit  der  Um- 
gebung. 

Literatur:  Fbeeichs,  Klinik  der  Leberkrankheiten  11;  Viechow,  Die 
krankh.  Geschwülste ,  II;  Gublek,  Gaz.  med.  de  Paris  1852  u.  1854;  Baeeen- 
SPEUNG,  Die  hereditäre  Syphilis,  Berlin  1864;  Lanceeeatjx,  Traile  de  la  Sy- 
philis, Paris  1873;  Schöppel,  Arch.  d.  Heilk.  11.  Bd.;  Hintzen,  Beiträge 
zur  Lehre  von  der  congenitalen  Syphilis,  I.-D.  Tübingen  1869 ;  E.  Wagnee, 
Arch.  d.  Heilk:  l;  Feeund,  Jahrb.  d.  Kinderheilk.  N.  F.  IX  1875 ;  Biech- 
HlESCHFELD,  Hündb.  d.  Kinderkrankh.  v.  Gerhardt  IF;  Chvostek,  Viertel- 
jahrsschr.  f.  Dermal,  u.  Sypf».  Vlll  1881;  Caille  ,  Zuv  pathol.  Anatomie 
der  congenil.  Lebersyphilis ,  l.-D.  Würzburg  1877;  Beck,  Cong.  Lues  d. 
Gallenblase  u.  d.  Gallenwege,  Prag.  vted.  Wochenschr.  1884 ;  Lang,  Forles. 
über  Palh.  n.  Ther.  d.  Syphilis,  Wiesbaden  1885;  Chiaki,  Lues  hered.  d. 
Gallenwege,   Prag.   med.    l^^ochenschr.    1885. 

§  248.  Die  Tuberculose  der  Leber  tritt  in  drei  Hauptformen 
auf  und  zwar  als  Miliartuberculose ,  als  tuberculose  Hepatitis,  und  in 
Form  von  Solitärtuberkeln.  Die  Miliartuberculose  ist  meist  Theiler- 
scheinung  einer  über  mehrere  Organe  oder  über  den  Gesammtorganis- 
mus  verbreiteten  Miliartuberculose,  wobei  sich  in  der  Leber  kleine,  oft 
kaum  erkennbare  oder  etwas  grössere,  graue,  gelbe,  mitunter  gallig 
gefärbte  Knötchen  (Fig.  268)  bilden,  welche  theils  im  periportalen  Binde- 
gewebe (a),  theils  im  Innern  der  Acini  (&)  sitzen. 

Nicht  selten  finden  sich  neben  Knötchen  auch  kleinzellige  Infiltra- 
tionsherde. 

Bei  der  Ausbildung  der  Knötchen  geht  das  Lebergewebe  innerhalb 
der  Tuberkeln  zu  Grunde,  namentlich  die  Leberzellen,  welche  dabei  zu 
kernlosen  Schollen  werden.  Sind  Gallengänge  in  einem  Tuberkel  einge- 
schlossen, so  kann  ihr  Epithel,  namentlich  wenn  dasselbe  zu  einem 
Klumpen  sich  zusammenballt,  einer  Riesenzelle  sehr  ähnlich  sehen.  Nach 
Arnold  kommt  innerhalb  von  tuberculösen   Herden   auch  eine  Neubil- 
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dung  von  Galleugängen  vor,  ähnlich  wie  bei  der  nicht  tuberculösen  in- 
terstitiellen Hepatitis. 

Bei  der  zweiten  selteneren 
Form  der  Lebertuberculose,  der 
chronischen  tuberculösen  Hepa- 
titis, ist  die  Leber  nicht  nur  der 
Sitz  einer  Knötchenbildung,  son- 
dern gleichzeitig  auch  einer  Bin- 
degewebshyperplasie.  Das  Pa- 
renchym  ist  von  mehr  oder  we- 
niger mächtigen  Bindegewebs- 
zügen  durchsetzt,  welche  theils 
kleine  graue,  theils  grössere  gelbe 
oder  galHg  gefärbte  käsige  Knöt- 
chen beherbergen.  Die  dritte 
Form  der  Lebertuberculose,  wel- 
che durch  Bildung  vereinzelter 
grosser  erweichender  Käsekno- 
ten, welche  den  Sohtärtuberkeln 
des  Gehirnes  ähnlich  sehen,  aus- 
gezeichnet ist,  ist  sehr  selten. 

Bei   Lepra  treten   Bacillen- 

herde    auch   in   der   Leber   auf, 

namentlich  im   periportalen  Gewebe  und   in   der  Peripherie  der  Acini 

und  führen   zur  Bildung  zelliger  Herde,   welche   die  charakteristischen 

mit  Bacillen  gefüllten  grossen  Zellen  enthalten. 

E.  Wagnek  hat  vor  Kurzem  darauf  hingewiesen  (D.  Arch,  f.  klin. 
Med.  1884),  dass  Lebercirrhose  auffallend  häufig  mit  Tuberculose  des  Peri- 
toneum sieb  combinirt,  und  glaubt,  dass  die  Stauung  im  Pfortadergebiet 
die  tubereulöse  Infection  begünstigt.  Da  E.  Wagnee  die  betreffenden  Lebern 
histologisch  nicht  untersucht  hat,  so  möchte  ich  die  Vermuthung  aus- 
sprechen, dass  es  sich  in  den  betreffenden  Fällen  schon  um  eine  tubereulöse 
Hepatitis,  welche  äusserlich  das  Bild  einer  gewöhnlichen  Cirrhose  bot,  ge- 
bandelt hat.  Bei  der  tuberculösen  Hepatitis  sind  Tuberkel  mit  blossem 
Auge  nicht  immer  zu  erkennen, 

Lileralur  über  Tuberculose :  J.  Arnold,  yirch.  Jrch.  80.  Bd. ;  Oeth 
ebenda   60.  Bd. 


Fig.  268.  Tuberculosis  miliaris 
hepatis.  a  Ausgebildeter  Tuberkel,  b  Klein- 
zelliger Herd.     Karminpräparat.      Vergr.    150. 


7.     Die  Geschwülste  und  die  thierischen  Parasiten 

der  Leber. 

§  249.  Primäre  Greschwülste  der  Leber  sind  im  Ganzen  selten, 
doch  kommen  sowohl  epitheliale  als  auch  Bindesubstanzgeschwülste  vor. 

Unter  den  ei)ithelialen  Fornieu  ist  zunächst  das  Adenom  zu 
nennen,  welches  in  der  Leber  in  Form  multipler  mohnkorn-  bis  kirschen- 
grosser  Knoten  auftritt,  deren  Schnittfläche  grauweiss,  oder  gelblich- 
weiss,  oder  röthlich  gefärbt  ist.  Die  kleinsten  Knötchen  erscheinen 
unvermittelt  ins  Lebergewebe  eingesetzt,  grössere  besitzen  eine  binde- 
gewebige Kapsel  und  zeigen  nicht  selten  Erweichungsherde.  Bei  mas- 
senhafter Bildung  von  Knoten  kann  die  Leber  hochgradig  vergrössert 
sein,  und  es  erscheinen  an  der  Oberfläche  rundliche  Höcker.  Metastasen 
sind  nur  in  einem  Falle  (Greenfield)  gefunden  worden. 
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Die  einzelnen  Knoten  bestehen,  abgesehen  von  dem  gefässhaltigen 
Bindegewebsgerüste,  aus  gewundenen  und  untereinander  anastomosiren- 
den  Drüsenschläuchen,  welche  den  gewundenen  Ilarncanälchen  ähnlich 
sehen.  Nach  Rindfleisch  entwickeln  sich  diese  Drüsenschläuche  aus 
Lcberzellenbalken,  deren  Elemente  in  Wucherung  gerathen  und  sich  zu 
schlauchförmigen  Drüsen  gruppiren.  Bei  dem  weiteren  VVachsthum 
der  anfänglich  kleinen  Knötchen  werden  theils  neue  Leberzellen  in  den 
Wucherungsprocess  hineingezogen,  theils  werden  von  den  beieits  aus- 
gebildeten Drüsenschläuchen,  unter  Verdrängung  des  umgebenden  Leber- 
gewebes, neue  Sprossen  getrieben. 

Der  primäre  Leberkrebs  tritt  in  drei  Hauptformen  auf. 

Die  erste  Hauptform  bilden  jene  Fälle,  in  denen  sich  nur  ein 
Knoten   (Fig.   269   a)   oder   einige   wenige    Knoten   entwickeln, 


'"'^^ 


Fig.  269.     Primäres  Leb  er  car  c  ino  m  (a)    mit    multiplen  Metastasen  {V) 
innerhalb  der  Leber  selbst.     Etwas  über  die  Hälfte  verkleinerte  Figur. 

welche  da  oder  dort,  am  häufigsten  im  rechten  Lappen  ihren  Sitz 
haben.  Der  einzelne  Knoten  {a)  kann  eine  sehr  bedeutende  Grösse 
erlangen,  so  dass  der  betreifende  Leberlappen  erheblich  vergrössert  und 
gleichzeitig  zu  einem  grossen  Theile  aus  Geschwulstgewebe  zusammen- 
gesetzt ist. 

Die  Knoten  sind  meist  kugelig  und  bestehen  aus  einem  bald  wei- 
chen, bald  derben,  weissen  oder  leicht  gerötheten  Gewebe,  dass  von  der 
Schnittfläche  mehr  oder  weniger,  mitunter  jedoch  nur  sehr  w^enig  Saft 
abstreichen  lässt  Das  Gewebe  des  Tumors  ist  stellenweise  scharf  von 
dem  Lebergewebe  abgegrenzt,  und  letzteres  sichtlich  verdrängt  und  ver- 
schoben, die  Gallengänge  und  Gefässe  oft  comprimirt.  An  anderen 
Stellen  geht  der  Tumor  allmählich  in  das  Lebergewebe  über  und  bricht 
zuweilen  auch  in  die  grossen  Gefässstämme  oder  auch  in  grosse  Gallen- 
gänge ein. 

Grosse  Knoten  erhalten  im  Innern  oft  nekrotische  und  erweichte 
Herde,  sowie  Hämorrhagieen.  Liegt  der  Krebs  unter  der  Serosa  und 
wird  in  seinem  Innern  ein  Theil  des   zerfallenen  Gewebes   resorbirt,  so 
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erhält  der  Knoten   an   der   Oberfläche   eine  Delle.     Nicht   selten  bilden 
sich  im  Laufe  der  Zeit  Metastasen  (b)  innerhalb  der  Leber. 

Bei  der  zweiten  Hauptform,  die  man  am  besten  als  diffuse  kreb- 
sige Entartung  der  Leber  bezeichnet,  ist  die  Leber  mehr  oder 
-weniger,  oft  erheblich  vergrössert,  die  Serosa  meist  etwas  verdickt,  die 
Oberfläche  höckerig,  ähnlich  wie  bei  der  atrophischen  Cirrhose.  Auch 
auf  der  Schnittfläche  sieht  die  Leber  einer  cirrhotischen  Leber  ähnlich, 
indem  das  ganze  Parenchym  von  anastomosirenden  Bindegewebszügen 
durchsetzt  wird,  welche  kleine  Inseln  eines  weichen,  etwas  über  das 
Niveau  der  Bindegewebszüge  vortretenden,  weisslichen  oder  röthlichen 
oder  gallig  pigmeutirten  Gewebes  zwischen  sich  fassen.  Zum  Unter- 
schied von  gewöhnlicher  Cirrhose  zeigen  diese  Inseln  grossentheils  einen 
krebsigen  Bau. 

Bei  der  dritten  Hauptform  des  Leberkrebses  ist  das  peripor- 
tale Bindegewebe  der  Sitz  der  Krebsknoten.  Ueberall,  wo 
Pfortaderäste  verlaufen,  sieht  man  dieselben  begleitet  von  weissen, 
schwellenden,  dicht  aneinandergelagerten,  unter  einander  verschmel- 
zenden Knoten,  die  längs  der  grösseren  Pfortaderäste  ziemlich  gross, 
in  den  feineren  Verzweigungen  meist  nur  klein  sind.  Die  kleinsten 
Knötchen  besitzen  etwa  die  Grösse  eines  Mohnkornes.  Der  Durch- 
messer der  gTösseren  erreicht  etwa  3 — 4  ctm.  Die  Leber  ist  im  Ganzen 
erheblieh  vergrössert.    Dagegen  erscheint  die  Oberfläche,  da  die  Knoten 

hauptsächlich  in  der  Tiefe  sitzen, 
glatt,  nur  an  der  Porta  hepatis 
sind  sie  äusserlich  sichtbar. 

In  ihrem  Bau  bieten  die  Leber- 
carcinome  nichts  Besonderes  (Fi- 
gur 270).  Die  epithelialen  Zellen 
bilden  oft  nur  solide  Zellnester. 
In  anderen  Fällen  sind  sie  Drü- 
senbildungen ähnlich,  indem  die 
periphere  Lage  der  Zellen  aus 
Cylinderepithel  besteht.  Zuweilen 
beschränkt  sich  der  Inhalt  der 
Alveolen  auf  einen  einfachen  Cy- 
linderepithelbesatz.  Soweit  sich 
dies  an  Schnittpräparaten  erken- 
nen lässt,  kann  die  epitheliale 
Wucherung  sowohl  von  Leberzellen 
als  von  Gallengangsepithelien  aus- 
gehen. Es  lässt  sich  wenigstens 
gelegentlich  ein  Zusammenhang 
der  Krebszellennester  mit  Leber- 
zellenbalken oder  mit  Gallen- 
gängen nachweisen  (Fig.  270). 


,V 


Fig.  270.  Carcinoma  duct.  bili- 
ferorum.  Links  unten  steht  ein  Krebs- 
zellennest mit  einem  Gallengang  in  Verbin- 
dung. In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin 
gefärbtes ,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes 
Präparat.     Vergr.   200. 


Literatur  über  Adenom:  Geiesingee,  Arch.  d.  Heilk.  V  1864;  Eind- 
FLETSCH,  ebenda;  Greenfield,  Transact.  of  the  Palhol.  Soe.  ÄXF  1874; 
Kelsch  und  Kieker,  ^rch.  de  physiol.  norm,  et  pathol.  N.  3,  1876; 
SiMONDS,  Knotige  Hyperplasie  imd  Adenom  der  Leber,  D.  Jrch.  f.  klin. 
Med.  ÄÄÄir. 

Literatur  über  Krebs:  Peels,  Vir  eh.  Ar  eh.  56.  Bd.;  "Weigert,  ebenda 
67,    Bd.;     ScHüPPEL,    Spec.    Pathologie    von    v.  Ziemssen  FIII ;     Peels,  Allg. 
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pat/i.  Anal.  I;  Nauntn,  Reichert's  und  du  Bois-Reymnnd^s  Jrch.  180G ; 
Waldetee,  Virch.  .4rch.  55.  Bd.  ;  Biech-Hieschfeld,  Ger/iardCs  Handbuch 
der  liinderkrankh.  ;  Haeeis,  Enlwickelurii>-  d.  primären  Leberkrebses,  Virch. 
Arch.  100.  lid. ;  Maetin,  Caf^cinom  und  Adenom  der  Leber  beim  Pferde, 
Jahresber.  d.  Thierarzneisc/iule  München  1882 — 83;  Beissättd,  Adenome  et 
Cancer,  hep.,   Arch,  gen.   de  med.  1885. 

§  250.  Primäre  Bindesubstanzgeschwülste  der  Leber  sind  sehr 
selten;  nur  das  cayernöse  Angiom  ist  häufig  und  bildet  hirsekorn- 
bis  faustgrosse  Herde,  welche  eine  entsprechend  grosse  Partie  des  Le- 
bergewebes substituiren.  Eine  Vergrösserung  der  Leber  wird  durch 
diese  Tunioren  nicht  bedingt. 

Unter  der  Serosa  gelegene  Angiome  prägentiren  sich  als  dunkel 
blaurothe  Flecken.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  dieselben  dunkelroth 
gefärbt,  doch  kann  man  bei  grösseren  Knoten  sehr  deutlich  den  schwam- 
migen Bau  des  Gewebes  erkennen  und  die  hellen  Bindegewebssepten 
von  dem  blutigen  Inhalt  der  cavernösen  Hohlräume  unterscheiden. 

Grössere  Herde  grenzen  sich  gegen  das  Lebergewebe  durch  eine 
Bindegewebskapsel  ab,  kleine  dagegen  sind  ohne  eine  solche  in  das 
Lebergewebe  eingesetzt. 

Das  cavernöse  Angiom  der  Leber  entsteht   durch  lokale  cavernöse 
Entartung   des  Capillarnetzes  der   Leber  (Fig.   271),   wobei  es  sich  we- 
sentlich um  eine  Dilatation  der  Capillaren  unter  gleichzeitigem  Schwunde 
der  Leberzellen   handelt.     Wuche- 
rungsvorgänge treten   secundär  in 
den  Gefässwänden  und  im  Gewebe 
zwischen   den   Gefässen,    sowie   in 
der  Peripherie  der  Herde  ein.     Die 
Kapsel  der  grösseren   Herde  wird 
im  Wesentlichen  von  dem  peripor- 
talen  Bindegewebe   gebildet.     Die 
Dicke  der  zwischen  den  cavernösen 
Räumen  befindlichen  Septen  ist  ver- 
schieden,   meist  jedoch   nicht  be- 
deutend. 

Der  cavernöse  Tumor  ist  danach 
keine  eigentliche  Neubildung,  son- 
dern verdankt  seine  Entstehung 
einer  localen  Atrophie  des  Drüsen- 
gewebes.  Demgemäss  entwickelt  er 

sich  auch  am  häufigsten  in  atrophischen  Lebern  bejahrter  Individuen 
und  tritt  dann  oft  multipel  auf,  so  dass  die  Leber  von  cavernösen 
Herden  verschiedenster   Grösse   durchsetzt  ist. 

Von  wahren  Bindesubstanzgeschwülsten  kommen  Fibrome  und  Sar- 
come  vor.  Erstere  können  in  Form  zahlreicher  Knötchen  und  Knoten 
auftreten  und  entwickeln  sich  vom  Sympathicus  aus ,  gehören  also  zu 
den  Fibroneuromen  und  treten  auch  nur  als  Theilerscheinung  einer 
über  das  Nervensystem  verbreiteten  multiplen  Fibrombildung  auf. 

Aus  der  Gruppe  der  zu  den  Sarcomen  gehörenden  Neubildungen 
kommt  ein  Melanosarcom  vor,  welches  in  Form  einer  diffusen  Ent- 
artung der  Leber  auftritt.  Die  Leber  nimmt  dabei  an  Volumen  sehr 
erheblich  zu,  behält  aber  im  Allgemeinen  ihre  Form,  und  meist  ist  auch 
noch  die  acinöse  Structur   mehr   oder   minder   deutlich   wahrzunehmen. 


Fig.  271.  Schnitt  aus  dem  Entwicke- 
lungsrande  eines  kleinen  cavernösen 
Angioms  der  Leber.     Vergr.   150. 
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Dabei  sieht  aber  die  Oberfläche  sowohl  als  die  Schnittfläche  sehr  bunt, 
granitartig  aus,  indem  in  das  im  Ganzen  blasse,  meist  hellgelbbraune 
Parenchym  schiefergraue  oder  schwarze  und  schwarzgrüne  Punkte,  Flecken, 
Streifen  und  verzweigte  Figuren  in  einer  Mannigfaltigkeit  der  Grösse 
und  der  Gestaltung  eingesprengt  sind,  dass  eine  Detailbeschreibung  nicht 
möglich  ist.  Von  den  pigmentirten  Gewebzügen  entsprechen  einige  den 
periportalen  Gebieten.  Grössere  schwarze  Flecken  müssen  natürlich 
über  das  Gebiet  zahlreicher  Acini  sich  erstrecken.  Die  Neubildung 
geht  von  den  Capillaren  der  Leberacini  aus,  deren  Endothelien  in  Wuche- 
rung gerathen  und  ein  zelliges  Gewebe  produciren ,  welches  theils  die 
Capillaren  selbst  erfüllt,  theils  sich  zwischen  die  Leberzellen  drängt. 
In  dem  Maasse,  wie  die  Neubildung  wächst,  atrophiren  die  Leberzellen. 
Sind  die  neugebildeten  Zellen,  die  eine  sehr  verschiedene  Gestalt  be- 
sitzen, pigmentlos,  so  ist  das  neue  Gewebe  grauweiss;  durch  Bildung 
von  Pigment  in  den  Geschwulstzellen  bilden  sich  die  schwarzen  und 
grauen  Flecken  und  Streifen.  Da  die  Gewebebildung  von  den  Endo- 
thelien der  Capillaren  ausgeht,  so  kann  man  die  Geschwulst  auch  als 
Endothelioma  melanodes  bezeichnen, 

Literatur  über  Sarcom  der  Leber :  Rokitansky,  Path.  Anat.  III ;  Förstee, 
Illustr.  med.  Zeitg.  III;  Feerichs,  /.  c;  Block,  Jrch.  der  Heilk.  XFIy 
Klebs  (Lymphangiom),    Handb.  d.  path.  Anat.  I. 

§  25L  Metastatische  Greschwülste ,  namentlich  Carcinome,  kom- 
men in  der  Leber  sehr  häufig  zur  Eutwickelung,  so  besonders  bei  Carci- 
nomen  des  Magens ,  der  dicken  Gedärme  und  des  Pankreas ,  doch  sind 
sie  auch  bei  Carcinomen  des  Oesophagus ,  des  Uterus  und  der  Mamma 
nicht  selten. 

Meist  treten  die  Metastasen  in  Form  mehr  oder  weniger  zahlreicher 
Knoten  auf,  und  es  kann  die  ganze  Leber  von  ihnen  durchsetzt  sein. 
Je  nach  ihrem  Alter  und  Entwickelungsstadium  sind  die  Knoten  bald 
nur  klein,  1—20  mm.  im  Durchmesser  haltend,  bald  gross,  2 — 10  ctm, 
und  mehr  im  Durchschnitt  messend. 

Subserös  gelegene  kleine  Knoten  präsentieren  sich  an  der  Aussen- 
fläche  der  Leber  als  kleine  weissliche  Flecken,  grössere  ragen  etwas 
über  das  Niveau  der  Lebersubstanz  hervor  und  sind  häufig  gedellt.  Die 
Serosa  pflegt  über  denselben  stark  injicirt  zu  sein.  Sind  die  Krebs- 
knoten zahlreich  und  gross,  so  ist  auch  die  Leber  mehr  oder  weniger, 
oft  ganz  colossal  vergrössert,  und  ihre  Oberfläche  gleichzeitig  höckerig. 
Bei  schlaffen  Bauchdecken  kann  man  die  am  vorderen  Leberrande  sitzen- 
den Knoten  von  aussen  durchfühlen.  Die  Schnittfläche  der  Knoten  ist 
meist  weiss  oder  gelblich  weiss  oder  etwas  geröthet. 

Grössere  Knoten  sind  in  den  centralen  Theilen  häufig  opak  weiss, 
verfettet  und  erweicht,  so  dass  man  bei  dem  Abstreichen  der  Schnitt- 
fläche eine  breiige  Masse  erhält.  Auch  käsige  und  hämorrhagische 
Herde  kommen  in  denselben  vor. 

Auf  die  Beschaffenheit  der  Knoten  ist  die  Form  der  primären 
Carcinome  von  maassgebendem  Einfluss.  Metastasen  weicher  Magen- 
und  Darmkrebse  sind  weich,  während  die  Metastasen  harter  Pankreas- 
und  Mammacarcinome  ebenfalls  derb  zu  sein  pflegen.  Melanotische 
Krebse  bilden  braune  bis  schwarze  Knoten. 

Gegen  das  Lebergewebe,  welches  sichtlich  verdrängt  wird,  sind  die 
Knoten   theils   scharf  abgegrenzt,    theils   gehen    sie   allmählich   in    das 
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Leberparenchyra  über.  Letzteres  beobaclitet  man  namentlich  bei  klei- 
nen, ersteres  bei  grösseren  Knoten,  doch  ist  auch  hier  die  Beschaffen- 
heit und  der  Bau  des  primären  Krebses  von  Einfluss,  indem  die  Meta- 
stasen der  weichen  Magen-  und  Darmkrebse  das  Gewebe  mehr  zu  ver- 
drängen,  die  Metastasen  der  harten  Pankreas-,  Oesophagus-  und 
Mammakrebse  das  Lebergewebe  zu  infiltriren  pflegen. 

Das  Lebergewebe  selbst  ist  bald  braun,  bald  gelb,  bald  gelbgrün 
gefärbt.  Letzteres  ist  ein  Zeichen  eingetretener  Gallenstauung.  Bei 
Anwesenheit  zahlreicher  Knoten  ist  das  Parenchym  auf  schmale  Züge 
zwischen  den  einzelnen  Krebsherden  reducirt. 

Die  Bildung  der  metastatischen  Knoten  geht  von  Krebskeimen  aus, 
welche  der  Leber  meist  auf  dem  Blutwege,  nur  sehr  selten  auf  dem 
Lymphwege  zugetragen  werden.  Am  häufigsten  gelangen  die  Keime 
durch  die  Pfortader  in  die  Leber.  Der  Ort  der  Weiterentwickelung 
derselben  sind  entweder  die  interlobulären  Gefässverzweigungen  oder 
aber  das  intraacinöse  Gefässnetz. 

Das  erste ,  was  man  dabei  constatiren  kann ,  ist  eine  Vermehrung 
der  eingeschleppten  Krebszellen  innerhalb  des  betreffenden  Gefässes 
(Fig.  272).  Weiterhin  wird  das  Gefäss  erweitert  und  das  benachbarte 
Lebergewebe  verdrängt.  Wächst  der  Keim  zu  einem  grösseren  Knoten 
heran,   so  entwickelt  sich  zwischen   den  Krebszellen   ein   neues  Stroma 


Fig.   272. 


Fig.   273. 
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Fig.  272.  Schnitt  durch  einen  in  der  ersten  Entwickelung  begriffenen  embolischen 
Krebskeim  innerhalb  einer  Lebercapillare,  aus  einem  Adenocarcinom  des  Magens  stam- 
mend.    Hämatoxylinpräp.      Vergr.   300. 

Fig.  273.  Wachsth  u  m  s  gr  e  n  z  e  eines  metastatischen  K  r  eb  s  kn  o  t  e  n  s  , 
welcher  sich   nach  Carcinom  des  Pankreas  entwickelt  hatte.     Hämatoxylinpräp.      Vergr,  250. 

und  trennt  dieselben  in  kleinere  oder  grössere  Nester,  deren  Configura- 
tion  derjenigen  der  Muttergeschwulst  ähnlich  ist.  Das  neue  gefässhal- 
tige  Krebsstroma  wird  von  dem  Blutgefässbindegewebsapparat  der  Leber 
geliefert.  Das  Lebergewebe  selbst  wird  bei  dem  Wachsthum  der  Knoten 
entweder  einfach  zur  Seite  geschoben  und  verdrängt ,  oder  aber  von 
der  krebsigen  Neubildung  infiltrirt  und  durchwachsen.  Letzteres  erfolgt 
in  der  Weise,  dass  die  ISeubildung  sowohl  der  Krebszellennester  (Fi- 
gur 273),  als  auch  des  Bindegewebsstroma  innerhalb  der  Blutcapillaren 
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fortschreitet.  Die  in  das  neugebildete  Krebsgewebe  eingeschlossenen 
Leberzellen  gehen  früher  oder  später  durch  Atrophie  zu  Grunde  und 
sind  häufig  von  ihrem  Untergänge  stark  mit  Pigmentkörnchen  durchsetzt. 
Weit  seltener  als  Krebse  bilden  andere  Tumoren  Metastasen  in 
der  Leber;  selbst  Sarcomknoten  sind  ziemlich  selten. 

§  252.  Die  Leber  des  Menschen  wird  von  einigen  thierischen 
Parasiten  als  dauernder  Standort  aufgesucht.  Die  Species,  welche  in 
derselben  vorkommen,  sind:  der  Echinococcus,  das  Distoma  he- 
paticum, das  Dist.  lanceolatum,  das  Dist.  haematobium, 
das  Pentastoma  den  ticulatum,  sowie  die  sogen.  Psorosper- 
mien.  Alle  diese  Parasiten  haben  bereits  im  allgemeinen  Theile  ihre 
Besprechung  gefunden.  An  dieser  Stelle  soll  daher  nur  noch  Einiges 
über  den  Echinococcus  nachgetragen  werden. 

Derselbe  kommt  in  der  Leber  meist  in  Form  walluussgrosser,  ein- 
facher Blasen  vor,  deren  Wand  durch  eine  innere  Chitin-  und  eine 
äussere  Bindegewebsmasse  gebildet  wird ,  von  denen  die  letztere  eine 
bedeutende  Dicke  erreichen  kann. 

Lebt  der  Echinococcus  noch,  so  beherbergt  die  Blase  eine  klare 
Flüssigkeit,  und  an  der  Innenfläche  findet  sich  eine  weissliche  Paren- 
chymlage,  auf  welcher  kleine,  Aveissliche  Knötchen,  die  Brutkapseln  mit 
den  Scolices  sitzen. 

Seltener  als  dieser  einfache  Echinococcus  findet  sich  in  der  Leber 
eine  Echinococcusblase  mit  inneren  oder  äusseren  Tochterblasen. 

Sehr  oft  ist  der  Echinococcus  bei  der  Untersuchung  abgestorben 
und  die  Flüssigkeit  ganz  oder  theilweise  resorbirt.  In  diesem  Falle 
ist  die  Chitinkapsel  geschrumpft,  bildet  Falten  und  enthält  in  ihrem 
Inneren  eine  käsige,  breiige  oder  verkalkte,  mörtelartige,  weisse  Masse. 
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Fig.  274.  Stück  aus  einem  Echinococcus  multilocularis  im  Durchschnitt. 
a  Alveolar  gebautes  Echinococcusgewebe.  b  Lebergewebe,  c  Erweichungshöhle,  d  Frische 
Knötchen, 


Echinococcus.     Gallensteine. 
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Nicht  selten  lassen  sich  in  letzterer  noch  Häkchen  nachweisen.  Er- 
reichen die  Blasen  erhebliche  Grösse,  so  können  dieselben  in  die 
Nachbarschaft  durchbrechen,  z.  B.  nach  aussen,  oder  in  den  Darm  oder 
in  das  Peritoneum.  Gelegentlich  kommt  es  auch  zu  Entzündungen  in 
der  Umgebung  der  Blasen. 

Der  Echinococcus  multilocularis  (Fig.  274)  bildet  harte 
weisse  Knoten,  welche  einen  grossen  Theil  eines  Leberlappens  einnehmen 
und  denselben  zugleich  erheblich  vergrössern  können.  Sie  bestehen  aus 
hartem,  derbem  weissem  oder  zum  Theil  gallig  pigmentirtem.  Bindege- 
webe, welches  kleinere  und  grössere  Gallertherde  einschliesst.  Ueber- 
schreitet  der  Tumor  die  Grösse  einer  Mannsfaust,  so  treten  in  den 
centralen  Theilen  meist  Erweichungen  ein.  Bei  dem  Wachsthum  des 
Echinococcus  erscheinen  in  der  Nachbarschaft  gelbe  oder  hellgelbbraune 
Flecken  (d)  die  sich  bald  zu  kleinen  Bläschen  mit  derber  Wand  und 
gallertigem  Inhalt  umbilden  und  mit  benachbarten  Bläschen  verschmel- 
zen. Durch  Zerfall  der  centralen  Theile  bilden  sich  oft  sehr  umfang- 
reiche Höhlen  (c). 


n.    Die  Veränderungen   der  Grallenblase  und  der  Grallengänge, 
und  die  biliären  Lebererkrankungen. 

§  253.  Die  wichtigste  Abnormität  des  Inhaltes  der  Gallengänge 
und  der  Gallenblase  bilden  die   Grallenconcremente   und   die   Oalleu- 

steine.  Sie  finden  sich  bei  älteren  Individuen  sehr  häufig,  namentlich 
in  der  Gallenblase.  Die  Concremente  bilden  krümelige  und  körnige 
gelbe,  braune  und  schwarze  Massen.  Die  Steine,  deren  Umfang  zwischen 
der  Grösse  eines  Mohnkornes  und  eines  Hühnereies  schwankt,  sind  theils 
rund  oder  oval,  theils  eckig  und  facettirt  (Fig.  275).  Letzteres  ist  dann 
der  Fall,  wenn  dieselben  in  der 
Gallenblasse  in  Mehrzahl  vorhan- 
den sind,  die  erstere  Form  da- 
gegen findet  sich  in  Fällen,  in 
denen  in  der  Gallenblase  oder 
in  den  Gallengängen  die  Steine 
vereinzelt  liegen. 

Farbe,  Consistenz  und  Gewicht 
der  Steine  wechselt  nach  der  Zu- 
sammensetzung. Meist  sind  sie 
ziemlich  weich,  die  Oberfläche 
bald  hell  grauweiss,  bald  gelblich 
oder  braun  bis  schwarzbraun,  bald 
gefleckt,  bald  glatt,  bald  rauh. 

Auf  der  Schnittfläche  sieht  man 
meist  einen  dunkeln  Kern,  der  aus  Pigmentkalk  (Bilirubin calcium)  be- 
steht und  von  einer  helleren  dickeren  Schale  mit  strahlig  krystal- 
linischem  Gefüge  umgeben  ist.  Letztere  besteht  grösstentheils  aus 
Cholestearin.  Je  nachdem  diese  oder  jene  Substanz  die  Hauptmasse 
bildet,   kann   man   verschiedene   Formen  unterscheiden. 

1)  Cholestearinsteine  enthalten  in  der  Regel  einen  pigmen- 
tirten  Kern,  kommen  sowohl  einzeln  als  auch  in  Mehrzahl  vor,  sind 
graulich  weiss  oder  gelblich  weiss,  glatt  oder   rauh,   etwas   durchschei- 


Fig    275.    Facettirte  Gallensteine. 
Natürl.  Gr. 
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nend,  an  der  Oberfläche  zuweilen  matt  glänzend.  Sie  haben  eine  strah- 
lige, krystallinische ,  oft  geschichtete  Bruchfläche;  ihre  Consistenz  ist 
weich,  Beimengung  von  Gallenfarbstoff  färbt  sie  gelb  oder  braun.  Bei- 
mengung von  Kalksalzen  gibt  ihnen  eine  kreideartige  Beschaffenheit. 

2)  Die  Cholestearin-Gallenfarbsto  ff  steine  sind  die  häu- 
figsten. Je  nach  dem  Farbstoffgehalt  sind  sie  bald  gelb,  bald  braun, 
bald  schwarz,  bald  braungrün,  bald  in  den  einzelnen  Schichten  verschie- 
den gefärbt.  Nicht  selten  bilden  sie  sich  in  ungeheuren  Mengen  und 
dehnen  dadurch  die  Gallenblase  oder  die  Gallengänge  mächtig  aus. 
Auch  diese  Steine  enthalten  zuweilen  reichlich  Calciumcarbonat  und 
Magnesiasalze. 

3)  Reine  Bilirubin-  und  Biliverdin  calciumsteine  sind 
selten  und  meist  klein,  rostfarben  bis  schwarz. 

4)  Calciumcarbonatsteine  sind  sehr  selten. 

Die  Entstellung  der  Gallensteine  ist  noch  wenig  gekannt.  In 
manchen  Fällen  schliessen  sie  in  ihrem  Inneren  Fremdkörper  ein,  und 
wir  wissen  auch,  dass  Fremdkörper,  welche  in  die  Gallengänge  hinein- 
gelangen, sich  incrustiren.  Kriecht  z.  B.  ein  Spulwurm  in  den  Ductus 
choledochus  hinein  und  stirbt  er  dort  ab,  so  bilden  sich  auf  ihm  kör- 
nige Niederschläge. 

Löst  man  die  Calciumverbindungen  und  das  Cholestearin  der  Gal- 
lensteine auf,  so  bleibt  eine  ungelöste  stickstoffhaltige  Substanz  (Hoppe- 
Seyler)  zurück.  Wahrscheinlich  sind  es  Reste  abgestorbener  Epithe- 
lien.     Mucin  ist  in  den  Concrementen  chemisch  nicht  nachweisbar. 

Stagnation  und  Zersetzung  der  Galle  scheinen  die  Steinbildung  zu 
begünstigen.  Auch  die  allgemeinen  Ernährungsverhältnisse  dürften  von 
Einfluss  sein,  indem  Gallensteine  in  hohem  Alter  weit  häufiger  sind 
als  in  der  Jugend. 

Da  die  Lösungsmittel  für  das  Cholestearin  Seifen  und  gallensaure 
Salze  sind,  so  können  bereits  ausgebildete  Cholestearinsteine  sich 
wieder  lösen,  wenn  die  in  die  Blase  gelangende  Galle  mit  Cholestearin 
nicht  gesättigt  ist.  Eine  Wiederauflösung  der  Gallenfarbstoffcalcium- 
verbindungen  dagegen  ist  ohne  Zersetzung  derselben  nicht  möglich 
(Hoppe-Seyler). 

Die  Folgen  der  Oallensteinliildung  gestalten  sich  verschieden. 
Nicht  selten  bleiben,  selbst  wenn  Steine  in  grosser  Zahl  in  der  Gallen- 
blase vorhanden  sind,  erhebliche  Veränderungen  der  Blasenwand  aus. 
Heftige  Beschwerden  (Gallensteinkolik)  rufen  sie  hervor,  wenn  sie  im 
Ductus  choledochus  oder  im  Ductus  hepaticus  stecken   bleiben. 

Nicht  selten  nämlich  werden  sowohl  in  der  Blase  gebildete  als 
auch  in  den  Gallengängen  selbst  entstandene  Steine  durch  den  Ductus 
choledochus  in  den  Darm  entleert.  Gelingt  dies  nicht,  und  bleibt  der 
Stein  stecken,  so  tritt  Gallenstauung  ein,  die  sich  zunächst  in  einer 
Erweiterung  der  Gallengänge  und  in  einer  icterischen,  gelben,  braunen 
oder  grünen  Färbung  der  Leber  zu  erkennen  gibt.  Später  kann  eine 
Degeneration  der  Leberzellen  sowie  Entzündung  (§  255)  sich  einstellen. 
Auch  die  Umgebung  eines  Gallensteines  kann  sich  entzünden  und  ulce- 
riren.  Sitzt  ein  Stein  im  Ductus  choledochus  dicht  am  Duodenum,  so 
tritt  allmählich  da  oder  dort  eine  Ulceration  des  Ganges  und  der 
Darmwand  ein,  und  der  Stein  geräth  auf  diese  Weise  in  das  Duodenum. 
Stellen  sich  zufolge  der  durch  Anwesenheit  eines  Steines  erregten  Ent- 
zündung Verwachsungen  zwischen  der  Gallenblase  und  dem  Duodenum 
oder  dem  Dickdarm  ein,  und   treten   danach  Ulcerationen   der  Gallen- 


Gallenblase  und  Gallengängc.  605 

blasenwand  auf,  so  können  Steine  aus  der  Gallenblase  direkt  in  den 
Darmkanal  gerathen.  In  ungünstigen  Fällen  findet  ein  Durchbruch 
nach  dem  Peritonealraum  oder  in  das  retroperitoneale  Zellgewebe  statt, 
oder  es  pflanzt  sich  wenigstens  die  Entzündung  auf  das  Bauchfell  fort. 
In  der  Umgebung  von  Coiicrementen  innerhalb  der  in  der  Leber 
gelegenen  GralleiigJlnge  kommt  es  ebenfalls  nicht  selten  zu  mehr  oder 
minder  intensiver  Entzündung.  Dieselbe  kann  sich  auf  eine  massige 
zellige  Infiltration  in  der  Wand  des  Gallenganges  und  in  deren  Nach- 
barschaft beschränken  und  bei  längerer  Dauer  ihren  Ausgang  in  Binde- 
gewebsneubildung  nehmen  (vergl.  §  255)  In  anderen  Fällen, 
namentlich  wenn  die  Galle  sich  zersetzt,  wird  die  Entzündung  inten- 
siver, und  es  bilden  sich  Abscesse,  welche  perforiren  und  zu  localer 
oder  allgemeiner  Peritonitis  Veranlassung  geben  können. 

Literatur:  Beneke,  Deutsch.  Ar  eh.  f.  klin.  Med.  1816;  Piedlfe,  Jah- 
resher, der  Geseltsch.  f.  Natur-  und  Heilk.  zu  Dresden  1879 ;  ScHtJPPEL, 
V.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Palhol.  FlII ;  Fbeeichs,  Leberkr^ankheiten  11; 
Roth,  Correspond.- Blatt  f.  Schweizer  Merzte  Ä'l  1881 ;  Peteessen-Boestel, 
Gatlensteinbild.  in  ihrer  Bezieh,  zu  Krebs  und  Endarteriitis  chron.  l.-D.  Kiel 
1883;  Posnee,  D.  med.   JVochenschr.  1880  u.   1886. 

§  254.  Werden  die  grossen  Gallengänge  an  irgend  einer  Stelle 
verstopft,  so  kommt  es  in  den  peripher  gelegenen  Theilen  zu  einer  Er- 
weiterung der  Oallengänge  durch  Secretanhäufung ,  deren  Sitz  na- 
türlich von  dem  Sitz  der  Verstopfung  abhängig  ist.  Verschluss  des 
Ductus  choledochus  hat  eine  Stauung  der  Galle  sowohl  in  dem  Stamme 
und  den  Aesten  der  Gallengänge  als  auch  in  der  Gallenblase  zur  Folge. 
Verschluss  eines  Astes  der  Gallengänge  selbst  kann  natürlich  nur  hin- 
ter der  verstopften  Stelle  eine  Secretanhäufung  bewirken.  Die  Uiidurch- 
gängigkeit  eines  Grallenganges  wird  entweder .  durch  Concretionen  oder 
durch  entzündliche  Schwellung  der  Schleimhaut,  sowie  durch  Narben, 
hyperplastische  Gewebswucherungen  und  Geschwülste,  welche  in  der 
Wand  der  Gänge  selbst  oder  in  deren  Nachbarschaft  ihren  Sitz  haben, 
verursacht.  Gelegentlich  können  auch  Parasiten  (Distoma,  Spulwürmer) 
Gallen gänge  verstopfen. 

Ist  der  Ductus  cysticus  verschlossen,  so  sammelt  sich  in  der  Gal- 
lenblase nicht  selten  Schleimhautsecret,  das  namentlich  von  den  Schleim- 
drüsen stammt,  an.  Wird  sie  dadurch  erweitert,  so  bezeichnet  man  den 
Zustand  als  Hydrops  resicae  felleae. 

Wird  ein  Stück  eines  Gallenganges  aus  irgend  einem  Grunde  ab- 
geschnürt, so  kann  dasselbe,  namentlich  wenn  es  Schleimdrüsen  enthält, 
ebenfalls  durch  Ansammlung  eines  schleimigen  Secretes  erweitert  werden, 
so  dass  sich  kleinere  oder  grössere  glattwandige  Cysten  bilden.  Nach 
Untersuchungen  von  v.  Recklinghausen  gilt  dies  namentlich  auch  für 
kleine  subserös  gelegene  Cysten,  welche  durch  eine  Erweiterung  der 
Vasa  aberrantia  der  Gallengänge,  in  denen  sich  von  Schleimhautdrüsen 
geliefertes  Secret  ansammelt,  entstehen  und  unter  Umständen  die  Grösse 
einer  Mannsfaust,  ja  sogar  eines  Kindskopfes  erreichen.  Endlich  können 
in  der  Leber  auch  Cysten  durch  Ansammlung  von  Lymphe  in  Lymph- 
gefässen  entstehen. 

Wird  in  eine  von  der  Gallenzufuhr  ausgeschlossene  Gallenblase  kein 
Schleimhautsecret  ergossen,  so  kann  der  Inhalt  sich  eindicken  und  sogar 
verkreiden.    Die  Cralienblase  sclirumpft  alsdann  mehr  oder   weniger 
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stark.  Hat  sich  zu  irgend  einer  Zeit  Entzündung  eingestellt,  so  kann 
ihre  Wand  gleichzeitig  verdickt  und  stellenweise  ulcerirt  sein. 

Literatur:  v.  Recklinghausen ,  Virch.  Jrch.  84.  Bd.;  Lomee,  Conge- 
nitale Obliteration  d.   Gallengänge,   ib.  99.  Bd. 

§  255.    Die  Entzündung  der  Grallengänge  und  der  Grallenl)lase 

ist  eine  Affection,  welche  sowohl  durch  Fortleitung  einer  Entzündung 
vom  Darmcanal  aus,  als  auch  durch  Stauung,  Veränderungen  und  Ver- 
unreinigung der  Galle,  sowie  durch  Verunreinigung  des  die  Schleimhaut 
durchströmenden  Blutes  entsteht  und  nicht  selten  zur  Entzündung  der 
Glisson'schen  Kapsel  und  des  Leberparenchymes ,  zu  Mliärer  Hepa- 
titis führt. 

Leichtere  Grade  der  Entzündung  können  durch  Bildung  schleimiger 
Secretmassen,  sowie  durch  Schwellung  der  Schleimhaut  eine  Verstopfung 
der  Gallenwege  und  damit  Gallenretention  und  Icterus  herbeiführen. 
Schwerere  Entzündungsformen  sind  durch  eitriges  Secret  und  durch 
diphtheritische  Gewebsverschorfungen  und  Geschwürsbilduug  charac- 
terisirt.  Das  Bindegewebe  ist  dabei  stark  infiltrirt;  in  der  Nachbar- 
schaft der  Lebergallengänge  ist  nicht  selten  auch  die  Glisson'sche 
Kapsel,  um  die  Gallenblase  das  Peritoneum  der  Sitz  einer  mehr  oder 
minder  intensiven  Entzündung. 

Innerhalb  der  Leber  präsentiren  sich  vereiternde  Entzündungen  als 
kleine  mit  flüssiger  Galle  und  Galleuconcretionen  gemischte  Abscesse. 
Haben  die  Entzündungen  ihren  Sitz  innerhalb  der  Gallenblase  und  der 
grossen  Galleugänge  ausserhalb  der  Leber,  so  führen  sie  leicht  zu 
Peritonitis,  ebenso  auch  subserös  gelegene  Abscesse  innerhalb  der 
Leber. 

Lang  anhaltende  Entzündungen  der  Gallenblase  führen  nicht  selten 
zu  bindegewebiger  Verdickung  der  Blasenwände,  sowie  zu  Verwachsun- 
gen derselben  mit  der  Umgebung,  wobei  die  Blase  häufig  schrumpft. 
In  der  Umgebung  der  Gallengänge  wird  das  Bindegewebe  der  Glisson - 
sehen  Kapsel  mehr  oder  weniger  hypertrophisch.  Mitunter  beobachtet 
man  in  der  Gallenblase  und  den  grossen  Gallengängen  auch  papillöse 
Wucherungen. 

Hält  in  einer  Leber  die  Entzündung  der  Gallengänge  längere  Zeit 
an,  oder  ist  die  Abfuhr  der  Galle  durch  längere  Zeit  hindurch  behin- 
dert, so  können  sich  sowohl  in  der  Glisson'schen  Kapsel  als  auch  inner- 
halb der  Leberacini  gallige  Concretionen  in  Form  kleiner  gelber  und 
brauner  Körper  bilden.  Die  Leberzellen  selbst  sterben  unter  dem  Ein- 
fluss  der  gestauten  Galle  da  und  dort  ab,  es  bilden  sich  intraaci- 
nöse  Entzündungsherde,  welche  weiterhin  ihren  Ausgang  in 
Abscessbildung  oder  in  Bindegewebsinduration  nehmen 
können.  Ob  auch  bei  der  biliären  eitrigen  Hepatitis  Mikroorganismen 
die  Ursache  der  Eiterung  sind  oder  ob  die  Wirkung  der  Galle  genügt, 
um  eitrige  Entzündung  zu  erregen,  ist  fraglich.  Wahrscheinlich  ist,  dass 
auch  hierbei  Bacterien  die  Ursache  der  Eiterung  sind.  Rovighi  hat 
bei  abscedirender  biliärer  Hepatitis  Streptokokken  gefunden. 

Einige  Autoren  (Schüppel,  Teupfel)  haben  die  Abscesse  bildende 
Form  der  biliären  Hepatitis  als  Hepatitis  sequestrans  be- 
zeichnet. 

Gresch.wülste  der  Gallenblase  und  der  Gallengänge  sind  selten. 
Am  häufigsten  wird  Krebs   beobachtet.     Dass   manche  Leberkrebse  von 
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den  Gallengängen  aus  entstehen,  ist  bereits  in  §  249  bemerkt  worden. 
Die  Krebse  der  Gallenblase  bilden  in  ihrem  Beginne  weiche  Wuche- 
rungen an  der  Innenfläche,  welche  im  weiteren  Verlaufe  ihrer  p]ntwicke- 
lung  auf  die  Leber  übergreifen  können. 

Erwähnung  verdient,  dass  destruirende  Adenome  des  Duodenum 
an  der  Papille  des  Ductus  choledochus  sich  entwickeln  und  den  Gang 
verengen  oder  verschliessen  können. 

CiiAECoT,  GoMBAULT,  Foa,  Sälvioli,  Litten,  Popoff  und  Beloüssow  haben 
biliäre  Hepatitis  auf  experimentellem  Wege  durch  Unterbindung  des  Duc- 
tus choledochus  bei  Hunden,  Kaninchen   und  Meerschweinchen  erzeugt. 

Literalur :  Lit.  zu  §  246 ;  Rotighi,  y4scessi  mullipli  del  fegalo  da  angio- 
colile  gruve ,  Rivhta  Clinica  di  Bologna  1886;  Sabouein  ,  Absces  biluiires, 
Le  Progres  med.  1884;  Tetjfjfel,  Hepatitis  sequestrans,  l.-D.  Tübingen  1818; 
Cael,  Hepatitis  aequestr.,  l.-D.  Tübingen  1880;  Schetjthauee,  j4 bscesse  durch 
Spulwürmer,  Jahrb.  f.   Kinderheilk.  N.  F.   XIII. 


III.    Pathologische  Anatomie  des  Pankreas. 

§  256.  Das  Pankreas  ist  eine  innerhalb  der  Bauchhöhle  gelegene 
acinöse  Drüse,  deren  Ausführungsgang  (Ductus  Wirsungiauus)  sich  in 
die  Wand  des  Duodenum  einsenkt ,  um  gemeinsam  mit  dem  Ductus 
choledochus,  seltener  für  sich  allein  mit  besonderer  Oefinung  in  das 
Duodenum  zu  münden.  Das  Secret  der  Bauchspeicheldrüse  spielt  so- 
wohl bei  der  Verdauung  der  stärkehaltigen  Nahrungsmittel ,  als  auch 
bei  derjenigen  der  Albuminate  und  Fette  eine  wichtige  Rolle. 

Im  Ganzen  sind  pathologische  Veränderungen  des  Pankreas  nicht 
eben  häufig  nachzuweisen,  doch  kommen  verschiedene,  sowohl  primäre 
als  secundäre  Afiectionen  vor. 

Unter  den  MissMldungen  ist  die  wichtigste  die  Bildung  eines  Ne- 
be npankreas  in  Form  eines  etwa  linsen-  bis  thalergrossen,  flachen, 
aus  Drüsenläppchen  zusammengesetzten  Gebildes,  welches  seinen  Sitz 
in  der  Wand  des  oberen  Theiles  des  Dünndarmes  oder  des  Magens  hat. 
Hier  liegt  es  bald  unter  der  Serosa,  bald  mehr  nach  innen  gerückt 
in  der  Muscularis  und  der  Submucosa.  Seine  histologische  Structur 
stimmt  mit  derjenigen  des  Hauptpankreas  überein ;  mit  dem  Darm- 
lumen ist  es  durch  einen  Ausführungsgang  verbunden.  Weit  seltener 
als  die  Bildung  eines  Nebenpankreas  ist  die  Spaltung  des  Pan- 
kreas in  2  gleiche  oder  ungleiche  Theile.  Mangel  des  Pankreas  be- 
obachtet man  bei  verschiedenen  Missbildungen,  die  entweder  die  Ge- 
sammtanlage oder  wesentlich  das  Darmrohr  betreffen. 

Unter  den  Störungen  der  Circulation  verdient  die  nicht  selten  zu 
beobachtende  Hämorrhagie  hervorgehoben  zu  werden.  Ist  dieselbe  kurze 
Zeit  vor  dem  Tode  entstanden,  so  ist  das  Bindegewebe  des  Pankreas, 
häufig  auch  der  Nachbarschaft,  von  dunklem  Blute  mehr  oder  weniger 
stark  durchsetzt.  In  selteneren  Fällen  bilden  sich  förmliche  Blutbeulen. 
Nach  längerem  Bestände  des  Blutergusses  ist  das  Gewebe  braun  oder 
schiefrig  gefärbt. 

Diese  Blutungen  sind  meist  Folgen  von  Herz-,  Lungen-  und  Leber- 
leiden, die  Stauungshyperämieen  im  Unterleibe  herbeiführen.  Es  kom- 
men indessen  auch  Fälle  vor,  in  welchen  eine  derartige  Erkrankung 
nicht  nachzuweisen  ist,  bei  denen  also  die  Blutung  durch  locale  Ursachen 
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bedingt  sein  muss,  die  sich  jedoch  meist  der  Erkenntniss  entziehen 
Die  Pankreasblutungen  können  den  Tod  des  betreffenden  Individuums 
herbeiführen,  wahrscheinlich  durch  Einwirkung  auf  das  Ganglion  semi- 
lunare  und  den  Plexus  solaris. 

Literatur :  Kxebs,  Handb.  d.  pathol.  Jnat.  I. ;  Fkiedkeich,  Handb.  d. 
spec.  Pathol.  v.  Ziemssen  Vlll ;  Geehaedi,  Pankreaskrunkheiten  und  Ileus, 
yirch.  ^rch.  106.  Bd. ;  Boldt,  Stulislische  Unters,  üb.  Erkrank,  d.  Pan- 
kreas nach  d.   Beobacht.   d.    letzten  40  Jahre,   l.-D.   Berlin  1882. 

TJeber  Pankreashämorrhagieen  machen  Kxebs  (/.  c.)  Zenker,  {Tage- 
blatt der  47.  Naturforscherversammlung  in  Breslau  1874)  und  Challand 
(^Bullet,  de  la  soe.  med.  de  la  Suisse  romande  1877^  speciellere  Mittheilungen. 
Zenker  hat  3  Fälle  beobachtet,  in  welchen  die  Pankreasblutung  bei  ge- 
sunden kräftigen   Männern  auftrat  und  sofort  den  Tod  herbeiführte. 

§  257.  Atrophie  des  Pankreas  beobachtet  man  bei  marantischen 
Individuen.  Auffällig  ist,  dass  dieselbe  nicht  selten  auch  bei  Individuen 
gefunden  wird,  welche  an  Diabetes  zu  Grunde  gegangen  sind.  Auch 
Druck  von  Seiten  benachbarter  Gewebe,  sowie  Vermehrung  des  intera- 
cinösen  Bindegewebes  und  Fettgewebes  kann  die  Drüsensubstanz  zum 
Schwunde  bringen. 

Mitunter  kommen  auch  fettige  Begenerationszustände  an  den 
Drüsenzellen  des  Pankreas  vor,  welche  sich  durch  eine  gelblichweisse 
Farbe  des  Parenchyms  zu  erkennen  geben  und  ebenfalls  ihren  Ausgang 
in  Atrophie  des  Drüsengewebes  nehmen  können. 

Als  Lii)omatose  kann  man  eine  Veränderung  des  Pankreas  be- 
zeichnen, welche  in  einer  Umwandlung  des  interacinösen  Bindegewebes 
in  Fettgewebe  besteht.  Sie  kann  sich  mit  Atrophie  des  Drüsengewebes 
combiniren,  so  dass  also  das  letztere  gewissermaassen  durch  Fettgewebe 
substituirt  wird. 

Bei  verbreiteter  Amyloidentartung  verschiedener  Organe  bildet  sich 
nicht  selten  auch  in  den  Blutgefässwänden  und  dem  Bindegewebe  der 
Bauchspeicheldrüse  Amyloid.  Die  Drüsenzellen  dagegen  bleiben  da- 
von frei,  können  aber  durch  fettige  Entartung  stellenweise  zu  Grunde 
gehen. 

Im  Ductus  pankreaticus  und  seinen  Aesten  bilden  sich  bisweilen 
Concretionen  (Fig.  276  e),  welche  hauptsächlich  aus  kohlensaurem 
und  phosphorsaurem  Kalk  bestehen.  Die  kleinsten  Concretionen  bilden 
feine  Sandkörner,  die  grössten  werden  etwa  haselnussgross,  sehr  selten 
grösser.  Die  Steine  sind  rund  oder  oval  oder  zackig  und  unregel- 
mässig gestaltet;  die  Oberfläche  ist  bald  glatt,  bald  höckerig.  Die 
Mehrzahl  derselben  ist  weiss  oder  grauweiss ,  seltener  sind  sie  grau 
oder  bräunlich  gefärbt.  Sie  entstehen  am  häufigsten  nach  Störungen 
der  Secretion  des  Pankreas  und  können  gleichzeitig  in  zahlreichen 
Exemplaren  auftreten  (Fig,  276).  In  ihrer  Umgebung  stellt  sich  meist 
Entzündung  ein,  welche  entweder  zu  einer  Verödung  des  Drüsen- 
gewebes und  zu  einer  Verhärtung  des  Bindegewebes  (Fig. 
276  B  f)  oder  aber  zu  Ei  terung  und  Abscedirung  führt. 

Wird  der  Ductus  Wirsungianus  durch  Concretionen  oder  durch 
entzündliche  Veränderungen  oder  durch  Geschwülste  verlegt,  so  kann 
dies  eine  cylindrische  oder  cystische  oder  rosen  kränz  för- 
mige Erweiterung  (Fig.  276  Äa  u.  B g)  der  hinter  denselben  ge- 
legenen Theile  des  Drüsen  ganges  veranlassen.    Die  daraus  enstehen- 
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Fig.  276.  Schwielig  verhärtetes  Pankreas  mit  Concr  em  en  ten.  A  Pan- 
kreas in  der  Ansicht  von  oben  mit  eröffnetem  Hauptgang,  a  Eröffneter  Ductus  pankrea- 
ticus  erweitert  und  mit  Concrementen  (c)  besetzt,  die  namentlich  da  festsitzen,  wo  Seiten- 
gänge abgehen,  b  Schwanzende  des  Pankreas,  c  Seitlicher  Lappen  des  Pankreas,  d  Auf- 
geschnittenes Duodenum,  e  e^  Concremente.  B  Schnittfläche  eines  Querschnittes  durch 
den  Lappen  c.  f  Fibrös  verhärtetes  Stroma.  g  Erweiterte  Gänge  mit  Concrementen  ge- 
füllt.    Um  ^  verkleinert. 


den  Cysten   werden   als  Eannla  pankreatica  bezeichnet  und    können 
eine  ganz  bedeutende  Grösse  erreichen. 

Der  Inhalt  des  erweiterten  Ganges  besteht  entweder  aus  Drüsen- 
secret  und  Schleim,  oder  aus  Eiter,  gelegentlich  auch  aus  blutiger  Flüs- 
sigkeit. In  kleinen  Cysten  kann  er  sich  auch  eindicken  und  verkreiden. 
Stellen  sich  in  der  Umgebung  einer  Cyste  indurirende  Entzündungen 
ein,  so  verödet  das  Drüsengewebe.  Weit  seltener  als  die  cystische  Er- 
weiterung des  Hauptganges  finden  sich  cystiscbe  Erweiterungen  abge- 
grenzter Abschnitte  der  kleineren  Seitenzweige,  doch  können  dieselben 
gelegentlich  multipel  auftreten. 

Literatur  über  Pankreasconcretionen :  Yikchow,  Verhandl.  der  med. 
physik.  Gesellsch.  zu  Würzhurg  II  1852;  Fatjconneaf -  DüPEisiirE ,  Traite  de 
Caffection  catculeuse  du  foie  et  du  pancreas,  Paris  1851 ;  Cuenow,  Transact. 
of  the  Pathol.  Soc.  XÄlV  1873;  —  über  Pankreascysten ;  Rokitansky,- 
Lehrb.  der  pathol.  Anatom.  III  1861;  Yiechow,  /.  c. ;  Y.  Recklinghausen, 
Virch.  Arch.  30.  Bd. ;  Wyss,  ibid.  36.  Bd. ;  Kxebs,  /.  c. ;  Peppee,  Centralbl. 
f.  d.   med.   Wissensch.    1871;  Hjelt,  Schmidt' s  Jahrb.  157.    Bd.  1873. 

§  258.  Entzündungen  des  Pankreas  sind  im  Ganzen  selten.  Je 
nach  der  Genese  unterscheidet  man  primäre  und  secundäre  Formen ; 
erstere  sind  die  selteneren ,  und  ihre  Ursache  ist  oft  unbekannt ,  bei 
letzteren  handelt  es  sich  entweder  um  eine  von  einem  benachbarten 
Organe  auf  das  Pankreas  übergegangene  Entzündung  oder  aber  um  eine 
Metastase  einer  von  einem  entfernten  Organe  ausgegangenen  Ent- 
zündung. 


:1er,  Lehrb.  d.  spec,  path.  Anat.     5.  Aufl. 
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Als  leichteste  Formen  der  Entzündung  sind  jene  Schwellungen  des 
Panki-eas  zu  nennen,  welche  man  gelegentlich  bei  verschiedenen  In- 
fectionskrankheiten ,  namentlich  bei  Abdominaltyphus  beobachtet.  Sie 
sind  auf  eine  Durchsetzung  des  Bindegewebes  mit  Flüssigkeit  und 
Zellen,  sowie  auf  eine  trübe  Schwellung  des  Epithels  zurückzuführen. 
Ist  die  Affection  frisch,  so  sieht  die  Drüse  geröthet,  ist  sie  älter, 
so  sieht  sie  blass,  weisslich  aus. 

Bei  der  eitrigen  Pankreatitis  sind  entweder  einzelne  Theile 
oder  die  Gesammtsumme  des  intrapankreatischen,  häufig  auch  des  peri- 
pankreatischen  Bindegewebes  in  eine  eitrigsulzige  Masse  umgewandelt. 
Im  weiteren  Verlaufe  können  sich  kleinere  und  grössere  Abscesse  bilden. 
Sie  tritt  am  häufigsten  als  eine  Folge  eiternder  Entzündung  in  der 
Nachbarschaft  des  Pankreas  z.  B.  in  der  Bursa  omentalis  oder  im  Duc- 
tus choledochus,  selten  als  selbständige  Erkrankung  auf. 

Bei  der  chronischen  indurativen  Pankreatitis,  d.  h.  bei 
der  Cirrhose  des  Pankreas  (Fig.  276)  ist  das  Bindegewebe  inner- 
halb der  Drüse  mehr  oder  weniger  verdickt  und  verhärtet.  Häufig  ist 
namentlich  der  Kopftheil  erkrankt,  doch  kann  sich  die  Verhärtung  und 
die  Verödung  des  Drüsengewebes  auch  auf  das  ganze  Pankreas  er- 
strecken. 

Die  indurirende  Pankreatitis  entsteht  am  häufigsten  durch  Ueber- 
greifen  einer  Entzündung  benachbarter  Organe,  z.  B.  des  Peritoneum 
oder  des  Ductus  choledochus  oder  des  Magens  (bei  Ulcus  rotundum) 
auf  das  Pankreas.  In  anderen  Fällen  sind  Secretretention  sowie  Con- 
cretionen  im  Pankreasgaug  die  Veranlassung.  Nur  selten  tritt  sie  als 
selbständige  AÖection  auf,  doch  kommt  sie  (Friedeeich)  nach  über- 
mässigem Alcoholgenuss  sowie  unter  dem  Einflüsse  constitutioneller 
acquirirter  oder  ererbter  SypMlis  vor.  In  einzelnen  Fällen  hat  man 
auch  (xiimmikiioten  beobachtet. 

Tuberculose  des  Pankreas  ist  sehr  selten,  doch  kommt  es  bei 
ausgebreiteter  Tuberculose  vor,  dass  auch  in  ihm  sich  käsige  Knoten 
bilden.  Häufiger  als  Tuberculose  des  Pankreas  selbst  ist  eine  ver- 
käsende Tuberculose  der  innerhalb  des  Gebietes  des  Pankreas  gelegenen 
Lymphdrüsen. 

Unter  den  primären  Grescliwülsteii  des  Pankreas  ist  weitaus  die 
wichtigste  das  Carcinom.  Dasselbe  bildet  meist  harte,  derbe  Knoten, 
welche  ihren  Sitz  im  Kopfe  des  Pankreas  haben.  Weiche  medulläre 
Carcinome,  sowie  Gallertkrebse  sind  dagegen  selten,  ebenso  ist  es  auch 
selten,  dass  ein  Krebs  im  Mittelstücke  oder  im  Schwänze  des  Pankreas 
sitzt.  Mitunter  verbreitet  sich  ein  von  dem  Kopfe  ausgehender  Krebs 
über  die  ganze  Drüse  und  wandelt  dieselbe  in  eine  mehr  oder  weniger 
umfangreiche  Geschwulstmasse  um.  Auch  auf  die  Nachbarschaft  kann  die 
krebsige  Wucherung  übergreifen,  so  namentlich  auf  den  Ductus  chole- 
dochus, das  Duodenum,  den  Magen,  die  Gallenblase,  die  Wirbelsäule,  die 
benachbarten  Lymphdrüsen,  das  Peritoneum ,  das  Netz,  die  Leber  etc. 
An  den  letztgenannten  Stellen  bilden  sich  oft  zahlreiche  metastatische 
Knoten.  Greift  die  Krebswucherung  auf  den  Ductus  choledochus  über,  so 
entstehen  sehr  häufig  Gallenstauung  und  Icterus ;  innerhalb  des  Pankreas 
selbst  kann  die  Verlegung  des  Ductus  Wirsungianus  im  Kopftheile  eine 
cystische  Erweiterung  desselben  im  Schwanztheile  zur  Folge  haben. 
Werden  die  benachbarten  Venen,  z.  B.  die  Vena  cava  inferior  oder  die 
V.  portae,   oder   die  V.   mesenterica  superior  von  der  Neubildung  um- 
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wachsen,  so  kann  es  zu  Thrombose  derselben  und  zu  erheblichen  Cir- 
culationsstörungen  kommen. 

Primäre  Sarcome  des  Pankreas  sind  ausserordentlich  selten. 

Unter  den  sccundären  Geschwülsten  hat  ebenfalls  nur  der  Krebs 
eine  nennenswerthe  Bedeutung.  Am  häufigsten  sind  es  Krebse  des 
Magens  und  des  Duodenum,  welche  auf  das  Pankreas  übergreifen. 
Weit  seltener  entwickeln  sich  metastatische  Knoten  von  Carcinomen 
entfernterer  Organe  aus. 

Literatur  über  Pankreatitis*.  Ckuveilhiee,  Anal,  pathol.  Tom.  I.  XV. 
Livrais.  ;  Klob,  Oesferr.  Zeilschr.  f.  pract.  Heilk.  FI  1860 ;  Biech-Hiesch- 
FELD,  Jrc/i.  d.  Heilk.  XH  1875 ;  Nathan,  Med.  Times  and  Gaz.  11  Nr.  1052 
1870;  Fkänkel,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  IF  1882 ;  Haidlen,  Acute  Pankrea- 
titis im  IVochenhett,  Centralbl.  f.  Gyn.  1884 1  Chiabi,  tViener  med.  Woehen- 
schr.  1876  u.  1880.  Chiari  beobachtete  in  mehreren  Fällen  eine  toU- 
ständige  Sequestration  des  Pankreas.  In  einem  Falle  wurde  das  Pankreas 
ganz  ausgelöst,  gelangte  durch  eine  Perforationsöffnung  in  den  Darm  und 
ging  per  anum  ab.  Da  der  Betreffende  gleichzeitig  an  Gallensteinen  litt, 
dürfte  die  Eiterung  wohl  von  den  Gallengängen  ihren  Ausgang  genommen 
haben.  Eine  primäre  peripankreatische  Phlegmone  sah  ich  kürzlich  bei 
einem  alten  Manne.     Im  Ductus  choledochus  fanden  sich  Concremente. 

Literatur  über  Syphilis :  Lanceeeattx  ,  Traite  de  la  syphilis ,  Paris 
1873;  Chvostek,  JFiener  med.  IVochenschr.  1877  \  Biuch-Hikschjeld,  Arch. 
d.  Heilk.  1875  und  GerhardCs  Handb.  d.  Kinderkrankh.  IF ;  Hubee  ,  Arch. 
d.  Heilk.  1878;  Heckee,  Fircti.  Arch.  17.  Bd.;  Beck,  Prag.  med.  IVochen- 
schr.   1884. 

Literatur  über  Krebs  des  Pankreas:  Eeeeichs,  Klinik  der  Leberkrank- 
heilen I  1858 ;  E.  Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  11  1861;  Lücke  u.  Ejlebs, 
Firch.  Arch.  41.  Bd.;  Davidsohn,  (Jeber  Krebs  der  Bauchspeicheldrüsen, 
h/ß^.-Diss.  Berlin  1872;  Steümpell,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXII; 
Chiaei,  Prager  med.  Wochenschr.  1883  [Melast.  Sarconi);  Wesenee,  Firch. 
Arch.  .93.   Bd. 
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ELFTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  Respirations^ 

apparates. 

I.    Einleitung. 

§  259.  Der  Respirationsapparat  zerfällt  sowohl  nacli  seinem  ana- 
tomischen Bau  als  nach  seiner  Function  in  zwei  Hauptabschnitte.  Der 
eine  derselben  wird  durch  die  den  Gasaustausch  zwischen  Blut  und 
Luft  besorgende  Lunge,  der  andere  durch  ein  Röhrensystem  gebildet, 
welches  den  Verkehr  der  Lunge  mit  der  den  Körper  umgebenden  Luft 
vermittelt  und  aus  der  Nase,  dem  Kehlkopf,  der  Trachea  und  den 
Bronchien  besteht. 

Für  den  pathologischen  Anatomen  sind  die  Letzteren  mit  Schleim- 
haut ausgekleidete  Hohlgebilde,  deren  Verhalten  unter  pathologischen 
Bedingungen  wesentlich  durch  den  Bau  und  die  Beschafienheit  der 
Auskleidungsmembran  bestimmt  wird.  Der  Umstand,  dass  einzelnen 
Stellen  dieser  Leitungsröhren  noch  besondere  Aufgaben  zufallen,  dass 
in  die  Nasenschleimhaut  die  Perceptionsapparate  des  Geruchsinnes,  in 
den  Kehlkopf  die  Apparate  zur  Erzeugung  von  Tönen  verlegt  sind, 
ändert  an  diesem  Verhalten  nichts  oder  nur  wenig.  Sie  fügt  dem 
Schleimhautrohr  lediglich  gewisse  Gewebsformationen  bei,  welche  unter 
Umständen  secundär  an  den  Schleimhauterkrankungen  Theil  nehmen, 
gelegentlich  auch  primär  in  krankhaften  Zustand  gerathen  können. 

Wesentlich  anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse  innerhalb  der 
Lunge  selbst,  d.  h.  innerhalb  des  respirirenden  Lungenparenchyms. 
Der  eigenartige  Bau  dieses  Theils  des  Respirationsapparates  drückt 
den  krankhaften  Veränderungen  ein  ganz  besonderes  Gepräge  auf  und 
bedingt  es,  dass  auch  der  Verlauf  der  verschiedenen  Erkrankungen  viel- 
fach einen  ganz  eigenartigen  Character  trägt. 

Die  Krankheiten  des  Athmungsapparates  entstehen  theils  durch 
eine  Störung  der  Athmungsfunction  und  eine  Verunreinigung  der  Ath- 
mungsluft,  theils  durch  eine  Störung  der  Lungen circulation  und  eine 
Verunreinigung  des  Blutes.  In  relativ  seltenen  Fällen  greifen  auch 
Erkrankungen  der  Nachbarschaft  auf  den  Respirationsapparat  über. 

II.    Pathologische  Anatomie   der  Nase  und  ihrer  Nehenhöhlen. 

§  260.  Hochgradige  angeborene  Misshildungen  der  Nase  kom- 
men fast  nur  neben  anderweitigen  Missbildungen  des  Gesichtes  vor.    So 
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kann  z.  B.  bei  Kyklopie  die  Nase  vollkommen  fehlen  oder  zu  einem 
rüsselförmigen  Organ  verunstaltet  sein,  welches  seinen  Sitz  über  dem 
Auge  hat.  Unter  den  weniger  erheblichen  Missbildungen  sind  das  Fehlen 
einzelner  Muscheln,  die  mangelhafte  Ausbildung  des  Septum  sowie  des 
Siebbeines  und  der  Nasenbeine,  ferner  die  Verengerung  und  der  Ver- 
schluss der  Choanen ,  die  Schiefstellung  und  Verbiegung  der  Nasen- 
scheidewand, endlich  Spaltbildungen  im  Nasenflügel  und  in  dem  Boden 
der  Nase  zu  nennen  (vergl.  §  134  d.  allg.  Th.) 

Blutimgeii  aus  der  Nasenschleimhaut  (Epistaxis)  kommen  sehr 
häufig  vor  und  erfolgen  theils  durch  Diapedese,  theils  durch  Rhexis. 
Bei  manchen  Individuen  sind  dieselben  habituell.  Im  Uebrigen  kommen 
sie  namentlich  bei  hämorrhagischer  Diathese,  bei  verschiedenen  infec- 
tiösen  Erkrankungen,  bei  Unregelmässigkeiten  der  Menstruation ,  bei 
Hemmungen  des  Blutabflusses,  bei  Nasenentzündungen  etc.  vor. 

Entzündungen  der  Nasenschleimhaut  (Rhinitis)  gehören  zu  den 
häufigsten  Affectionen  und  tragen  meist  den  Character  eines  schleimigen 
oder  eines  eitrigen  Katarrhs,  seltener  einer  krupöseu,  oder  diphtheri- 
tischen,  oder  phlegmonösen  oder  ulcerösen  Entzündung. 

Der  acute  Katarrh  der  Nase  wird  als  Coryza  bezeichnet  und  ist 
die  Folge  äusserst  verschiedener  Schädlichkeiten. 

Chronischer  Nasenkatarrh  kommt  namentlich  bei  Scrofulösen, 
Phthisischen  und  Syphilitischen,  seltener  bei  gesunden  Individuen  vor 
und  führt  theils  zu  Verdickungen,  theils  zu  Verdünnungen  und  Atrophie 
der  Schleimhaut.  Tritt  letzteres  ein,  so  wird  die  Nasenhöhle  auffallend 
geräumig,  ihre  Schleimhaut  producirt  ein  eitriges,  gelbliches  oder  grün- 
liches Secret,  welches  sich  bei  Anwesenheit  von  Fäulnissorganismen 
zersetzt ,  einen  stinkenden  Geruch  verbreitet  (Ozaena  simpIex, 
Stinlmase)  und  zu  missfarbigen,  grünlichen  und  buntscheckigen  Bor- 
ken und  Krusten  eintrocknet.  Nach  E.  Fränkel  schwinden  in  der 
atrophirenden  Schleimhaut  namentlich  auch  die  Bowman'schen  Drüsen, 
und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  die  damit  zusammenhängende  Verände- 
rung der  Zusammensetzung  des  Secretes  die  Ansiedelung  von  Fäulniss- 
bacterien  ermöglicht.  Bei  sehr  langer  Dauer  der  Erkrankung  kann  auch 
der  unter  der  Schleimhaut  gelegene  Knochen  atrophiren.  E.  Fränkel 
bezeichnet  daher  die  Ozaena  simplex  auch  als  Rhinitis  chronica 
atrophica  foetida. 

Krupöse  und  diphtheritische  Entzündungen  treten  am  häufigsten 
secundär  nach  entsprechenden  Rachenentzündungen  auf. 

Phlegmonöse  Entzündungen  mit  Vereiterung  der  Schleimhaut 
schliessen  sich  meist  an  entsprechende  Entzündungen  in  der  Nachbar- 
schaft an,  können  indessen  auch  auf  die  Nase   beschränkt  vorkommen. 

Syphilitische  Initialsclerosen  kommen  an  der  Nase  selten  vor, 
etwas  häufiger  sind  syphilitische  Katarrhe  (Coryza  syphilitica), 
bei  denen  sich  erythematöse  Flecken  und  Papeln  bilden,  die  unter  Um- 
ständen ulceriren  und  zu  Bildung  von  Geschwüren  und  zu  nekrotischer 
Abstossung  angrenzender  Knorpel-  und  Knocheutheile  führen.  Noch 
häufiger  sind  gummöse  Entzündungen,  welche  entweder  von  der 
Nasenschleimhaut  oder  von  dem  Periost  und  dem  Perichondrium  des 
knöchernen  und  knorpeligen  Nasengerüstes  ausgehen  und  nicht  nur  zu 
tiefgreifendem  Geschwürszerfall  der  Weichtheile,  sondern  auch  zu  mehr 
oder  minder  umfangreicher  Zerstörung  der  knöchernen  und  der  knorpe- 
ligen Naseutheile,  sowie  auch  der  an  die  Nase  angrenzenden  Knochen 
führen,  so  dass   die  Nase   in   der  mannigfaltigsten  Weise  verunstaltet 
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wird  und  bei  Vernarbung  der  Geschwürsherde  mitunter  vollkommen 
zusammensinkt. 

Die  erkrankte  Schleimhaut  producirt  namentlich  bei  diffuser  Aus- 
breitung der  gummösen  Infiltration  ein  widerlich  riechendes  eitriges, 
zum  Theil  zu  schmutzigen  Borken  eintrocknendes  Secret,  welches  der 
Erkrankung  den  Namen  einer  Ozaena  syphilitica  eingetragen  hat. 

Tulberculose  der  Nase  wird  allgemein  als  selten  angesehen,  doch 
ist  es  wahrscheinlich,  dass  eine  anatomische  Untersuchung  der  Nase 
häufiger,  als  man  bisher  annimmt,  eine  tuberculöse  Erkrankung  nach- 
weisen würde,  und  dass  namentlich  ein  Theil  der  eitrigen  Katarrhe  und 
der  Nasenekzenie  bei  Kindern  tuberculöser  Natur  ist.  Anatomisch  ist 
der  Process  durch  Tuberkel-  und  Geschwürsbildung  characterisirt,  welche 
mitunter  zu  Caries  der  angrenzenden  Knochen  führt,  wobei  sich  stin- 
kender Nasenausfluss  (Ozaena  tuberculosa)  einstellt.  Lupus  des 
Gesichtes  kann  auch  auf  die  Nasenschleimhaut  übergreifen  und  zu  In- 
filtrationen führen,  die  geschwürig  zerfallen. 

Bei  Kotz  der  Nase  treten  eitrige  oder  eitrig  blutige  Katarrhe  auf, 
und  es  entstehen  in  der  Schleimhaut  cirumscripte  Knötchen  oder  auch 
ausgebreitete  Infiltrationen,  die  vereitern  und  zu  Bildung  multipler 
Geschwüre  führen,  die  zu  grösseren  buchtigen  Geschwüren  verschmelzen, 
oft  auch  in  die  Tiefe  greifen,  die  Knochen  bioslegen  und  dadurch  zum 
Absterben  bringen. 

Bei  Lepra  bilden  sich  in  der  Nase  Knoten,  die  unter  Umständen 
uleeriren. 

Alle  Nasenentzündungen  können  auf  die  Nebenhöhlen  der  Nase 
übergreifen  und  hier  einen  mehr  oder  weniger  selbständigen  Verlauf 
nehmen.  Die  betreffenden  Höhlen  füllen  sich  dabei  mit  schleimigem 
oder  eitrigem  Secret.  Von  der  Stirnhöhle  und  dem  Siebbeinlabyrinth 
aus  kann  die  Entzündung  auf  die  Schädelhöhle  übergreifen  und  hier 
mit  einer  Meningitis  enden. 

Literatur  über  Ozaena :  Hitppebt,  Begriff  und  Ursachen  der  Ozaena, 
In.-Diss.,  Strassburg  1819;  B.  Fränkel,  Handb.  d.  spec.  Palhol.  von  v. 
Ziemssen  IF;  Michel,  Krank h.  d.  Nasenhöhle  und  des  Nasenrachenraumes 
1876 ;  E.  Feänkel,  V^irch.  Jrch.  79.,  87.  und  90.  Bd.;  Haktmann,  D.  med. 
Wochenschr.  1878  N.  13;  Gottstein,  Brest,  ärztl.  Zeitschr.  1879  N.  17 ; 
Keause,  Virch.  ^rcfi.  85.  Bd. ;  Löwenbeeg,  D.  med.  Wochenschr.  1885. 
Nach  Thost  (putsche,  med.  Wochenschr.  1886)  kommen  im  Nasenschleim 
bei  Rhinitis  und  Ozaena  Kapselkokken  vor,  wie  sie  als  die  Ursache  von 
Pneumonie  (s.  diese)  angesehen  werden. 

Literatur  über  Tuberculöse :  Weichselbatim,  JUgem.  Wiirtemberg.  med. 
Zeitung  1881  N.  27;  Toenwaldt,  D.  Jrch.  f.  Ohrenheilk.  X;  Beesgen,  Der 
chron.  Nasen-  und  Rachenkatarrh,  Wien  1883 ;  Zuckeekandl,  Norm,  und 
pathol.  Anatomie  der  Nasenhöhle  und  ihrer  pneurfi.  Anhänge,  Wien  1882 ; 
Demme,  Berl.  klin.   Wochenschr.    1883; 

Literatur  über  Phlegmone  der  Nebenhöhlen:  Weichselbaum,  Wiener  med. 
Jahrb.  1881;  Kohts,  Gerharde s  Handb.  der  Kinderkrankheiten  HL;  Steinee, 
Erweiterung  der  Stirnhöhlen  durch  Eiter-,  Blut-  und  Secretansammhmg,  Con- 
cremente  und  Neubildungen,  Ar  eh.  f.  klin.   Chir.    X.IIL 

§  261.  Die  Schleimhaut  der  Nase  und  ihrer  Nebenhöhlen  ist  nicht 
selten  der  Sitz  von  hyperplastischen  Wucherungen  und  von  Greschwül- 
sten,   welche  sich  theils  als   Folge   chronischer  Entzündungen,   theils 
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ohne  erkennbare  Ursachen  entwickeln.  Sie  bilden  theils  diffuse  Ver- 
dickungen, theils  polypöse  Excrescenzen,  die  unter  dem  Namen  Nasen- 
polypen zusaramengefasst  werden. 

Die  weichen  Polypen  (Schlei mpolypen)  sind  in  ihrem  Bau 
häufig  der  Schleimhaut  durchaus  ähnlich,  nur  zellreicher.  Nicht  selten 
sind  indessen  die  in  der  Wucherung  eingeschlossenen  Schleimdrüsen 
cystisch  entartet  (Blasenpoly pen),  so  namentlich  in  den  Polypen 
des  Antrum  Highmori,  oder  auch  vermehrt  und  vergrössert  (adeno- 
matöse Polypen);  zuweilen  sind  auch  die  Gefässe  stark  entwickelt 
(teleangiectatische   Polypen). 

Eine  weitere  Gruppe  von  Polypen  besteht  aus  oedematösem  Binde- 
gewebe und  Schleimgewebe,  muss  also  den  Fibromen  und  Myxo- 
men zugezählt  werden.  Sie  sind  weit  durchsichtiger  als  die  erstge- 
nannten und  haben  meist  eine  gelbliche  Färbung,  während  die  ersteren 
grau  oder  grauroth  aussehen. 

Ferner  kommen  in  der  Nase  und  ihren  Nebenhöhlen  S  a  r  c  o  m  e , 
derbe  Fibrome,  Osteofibrome,  Chondrome,  Osteome, 
Carcinome  sowie  Mischgeschwülste  aus  der  Bindesubstanzgruppe  vor. 

Manche  derselben  gehen  nicht  von  der  Schleimhaut,  sondern  von 
dem  Periost  oder  dem  Knochen  aus. 

Die  Bindesubstanzgeschwülste,  namentlich  die  vom  Periost  aus- 
gehenden, können  eine  erhebliche  Grösse  erlangen,  den  Raum,  in  dem 
sie  sich  entwickeln,  ausdehnen  und  zu  den  bestehenden  Oeönungen  hin- 
auswuchern. 

Die  Carcinome  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  den  äusseren 
Nasen theilen,  gehören  also  noch  zu  den  Hautcarcinomen.  Die  von  der 
Schleimhaut  ausgehenden  bilden  höckerige  Wucherungen,  welche  früher 
oder  später  ulceriren. 

Als  ßhinolithen  bezeichnet  man  Concremente,  welche  hauptsäch- 
lich aus  Kalk  bestehen.  Sie  bilden  sich  am  häufigsten  um  Fremdkörper, 
welche  in  die  Nase  eingedrungen  sind;  seltener  geben  eingedickte  Se- 
crete  Veranlassung  zu  ihrer  Entstehung. 

Von  pflanzlichen  Parasiten  kommen  in  der  Nase  Spaltpilze,  As- 
pergillus (Schubert),  und  Saccharomyces  albicans  vor.  Erstere  sind 
zum  grössten  Theil  harmlose  Bewohner  des  Nasensecretes,  können  in- 
dessen gelegentlich  auch  Zersetzungen  desselben  (Ozaena)  herbeiführen. 
Bei  Tuberculose  und  Rotz  und  Lepra  sind  Bacillen  die  Ursache  der 
Erkrankung. 

Literatur:  Yiechow,  Die  krankhaften  Geschwülste  I  und  II;  Billroth, 
Ueber  den  Bau  der  Schleimpolypen  1855 ;  Kohts,  Die  Krankheiten  der  Nase, 
Gerhardt''s  Handb.  d.  Kinderkrankh.  III ;  Hopmann,  Firch.  Arch.  93.  Bd.  ; 
Feänkei,,  Hyperplasie  der  Nasenmiischelbekleidiing,  D.  med.  JVochenschr. 
1884;  ScHUBEET,  Mycose  von  Aspergillus  fumigatus,  D.  Arch  f.  kl  in.  Med. 
XXXVI  1885;  Tillmanns,  üeber  todte  (von  ihrem  Mutterboden  losgelöste) 
Osteome  der  Nasen-  und  Stirnhöhle,  Arch.  f.  klin.  Chir.  XXXII  1885; 
Zahn,  Ueber  Cysten  mit  Flimmerepithel  im  Nasenrachenraum,  Disch.  Chir. 
XXII  1885. 

m.    Pathologische  Anatomie  des  Kehlkopfes. 

§  262.  Vollständiger  Mangel  des  Kehlkopfes  ist  eine  sehr  seltene 
Missbildung  und  kommt  nur   bei  Acardiacus  amorphus  und  bei  A. 


616  Kehlkopf. 

acephalus  vor.  Erheblicli  häufiger  wird  angeborener  Defect  einzelner 
Theile  z.  B.  der  Epiglottis  oder  eines  Kehlkopfknorpels  oder  von 
Theilen  eines  solchen  beobachtet.  Es  kommen  ferner  Asymmetrie  sowie 
abnorme  Grösse  oder  abnorme  Kleinheit  des  Kehlkopfes  vor;  letzteres 
namentlich  neben  Aplasie  des  Hodens,  sowie  nach  frühzeitiger  Castra- 
tion.  Zuweilen  bilden  sich  überzählige  Knorpel;  es  kann  ferner  die 
Epiglottis  mehr  oder  minder  tief  gespalten  sein.  Nicht  selten  sind  die 
Sinus  Morgagni  abnorm  weit;  mitunter  bilden  sich  sogar  extralaryn- 
geale  Säcke,  welche  mit  ersteren  communicireii.  Diese  Missbildung  ist 
insofern  von  besonderem  Interesse,  als  bei  Atfen  normaler  Weise  ähn- 
liche Verhältnisse  vorliegen. 

Unter  den  erworbenen  Formveränderungen  verdient  die  Stenose 
des  Kehlkopfes  besonders  hervorgehoben  zu  werden.  Sie  kann  durch 
Druck  von  aussen  herbeigeführt  werden;  häufiger  hängt  sie  von  Er- 
krankungen des  Kehlkopfes  selbst  ab,  so  namentlich  von  Entzündungen, 
in  deren  Gefolge  die  Schleimhaut  stark  anschwillt  und  mit  Exsudat 
überdeckt  wird,  oder  bei  welchen  sie  in  narbige  Schrumpfung  geräth, 
sowie  von  Geschwulstbildungen,  welche  sich  im  Kehlkopfinnern  ent- 
wickeln. Functionelle  Stenosen  können  auch  durch  Lähmung  der  Glot- 
tiserweiterer  oder  durch  spastische  Contraction  der  Glottisverengerer  her- 
beigeführt werden.  Endlich  können  auch  Fremdkörper,  welche  in  den 
Kehlkopf  gelangen,  diesen  Efiect  haben. 

Lileralur :  Eppingek,  Handbuch  der  patholog.  Anatomie  von  Klebs  7.  Lief. 
1880;  Raijchfüss,  GerhardCs  Handb-  u.  Kinderkrankheiten  III;  v.  Ziemssen, 
V.  Ziemssen'' s  Handb.  der  spec  Pathol.  11';  Stöek,  Klinik  der  Krankheiten 
des  Kehlkopfes,  Stuttgart  1880 ;  Coenil  et  Ranviee,  Manuel  d'histol.  pathol. , 
Paris  1882;  P.  Beuns,  Die  Laryngotomie  1878;  Bbesgen,  Grundzüge  einer 
Pathol.  u.  Ther.  d.  Nasen-,  Rachen-,  Mund-  u.  Kehlkopf krankheiten,  IVien 
1884;  Mackenzee,  Krankh.  des  Halses  u.  der  Nase,   Berlin  1880. 

§  263.  Katarrhalische  Entzündungen  der  Kehlkopfschleimhaut 
sind  durch  Röthung  und  Schwellung  sowie  durch  die  Bildung  eines 
schleimigen  oder  eines  eitrigen  oder  eines  serösen  Secretes  characteri- 
sirt.  Letzteres  beobachtet  man  namentlich  bei  Katarrhen,  die  sich  bei 
bestehender  Stauungshyperämie  entwickelt  haben.  Die  Entzündung  ist 
entweder  über  den  ganzen  Kehlkopf  verbreitet  oder  auf  einzelne  Theile, 
z.  B.  auf  die  Stimmbänder  oder  auf  die  Epiglottis,  beschränkt  und 
kann  durch  die  verschiedenartigsten  Schädhchkeiten  hervorgerufen 
werden. 

Bei  längerem  Bestände  eines  Katarrhes  bleiben  die  Blutgefässe  an- 
dauernd erweitert.  Das  Epithel  wird  in  vermehrter  Menge  abgestossen 
und  bildet  an  den  Stimmbändern  nicht  selten  weisse  circumscripte  oder 
difius  ausgebreitete  Verdickungen,  in  welchen  sich  Spaltpilze  ansiedeln. 
Sowohl  das  Epithel  als  das  Bindegewebe  sind  von  Kundzellen  durch- 
setzt. Durch  Hypertrophie  des  letzteren  können  sich  an  den  Stimmbändern 
papillöse  Erhebungen  bilden.  Durch  Vergrösserung  und  Erwei- 
terung der  Schleimdrüsen  erhalten  ferner  die  Unterflächen  des  Kehl- 
deckels, sowie  die  falschen  Stimmbänder  und  die  Morgagni'schen  Taschen 
zuweilen  eine  granulirte  Beschaffenheit  (Laryngitis  granulosa). 
Endlich  können  durch  Zerfall  des  Epithels  sowie  durch  Platzen  von  aus- 
gedehnten Schleimdrüschen  Erosionen  und  Geschwürchen  entstehen. 
Ersteres  kommt  am  häufigsten  an  den  Stimmbändern  sowie  an  der  hin- 
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teren  Conimissur  vor  und  hängt  nicht  selten  mit  der  Ansiedlung  von 
Spaltpilzen  und  von  Soorpilzen  in  dem  aufgelockerten  Ei)ithel  zu- 
sammen. 

Bei  lange  dauernden  Katarrhen,  sowie  nach  ulcerösen  Processen 
kann  ein  Theil  des  Drüseugewebes  veröden  und  die  Schleimhaut  dünn, 
atrophisch  werden.  Nach  häufig  sich  wiederholenden  leichten  Reizungen 
entwickelt  sich  bisweilen  eine  Hy])ertrophie  des  Plattenepithels,  welche 
der  betreffenden  Stelle  eine  weissliche  Farbe  verleiht.  Sie  kommt  na- 
mentlich an  den  Stimmbändern  vor  und  kann  sich  mit  polypösen  Schleim- 
hautverdickungen combiniren. 

Kriipöse  Entzündung  der  Kehlkopfschleirahaut  tritt  theils  primär, 
theils  secundär  nach  Entzündungen  in  der  Nachbarschaft  auf.  Am  häu- 
figsten kommt  sie  bei  Diphtherie,  Blattern,  Abdominaltyphus  und  Cho- 
lera vor,  kann  indessen  auch  durch  Erkältung  oder  durch  eingeathmete 
reizende  Gase,  heisse  Dämpfe,  Fremdkörper  hervorgerufen  werden.  Die 
Innenfläche  des  Kehlkopfes  ist  dabei  mit  gelblichweissen  oder  weissen, 
mehr  oder  weniger  cohaerenten  Membranen ,  zuweilen  auch  nur  mit 
zarten  weissen  Flocken  belegt,  welche  sich  theils  leicht  abziehen  lassen, 
theils  etwas  fester  der  Unterlage  anhaften. 

Letzteres  ist  namentlich  an  Stellen  der  Fall,  welche  geschichtetes 
Plattenepithel  tragen,  und  wo  der  Process  auch  mehr  den  Character 
einer  superficiellen  Diphtheritis  trägt,  indem  das  von  Exsu- 
dat durchsetzte  Epithellager  zu  einer  nekrotischen  Masse  erstarrt  (vgl. 
pag.  496  Fig.  214). 

Die  krupösen  Membranen  bestehen  theils  aus  Fibrinfäden  und 
Balken ,  welche  Eiterkörperchen  einschliessen ,  theils  aus  glänzenden 
homogenen  Schollen.  Nach  ihrer  Wegnahme  erscheint  die  Schleimhaut 
geröthet. 

Diphtheritische  Entzündung-  mit  tiefgreifender  Verschorfung  und 
Grangrän  der  Kehlkopfschleimhaut  kommt  am  häufigsten  bei  Diphtherie 
und  Typhus  vor,  ist  indessen  auch  bei  diesen  Krankheiten  selten. 

Literatur :  Eppingeb,  /.  c.  ;  Eauchfuss,  /.  c. ;  tr.  Ziemssen  u.  Steinee, 
Handb.  d.  spec.  Palhol ,  von  v.  Ziemssen  IF ;  Eheiner,  Virch.  Arch.  5.  Bd.] 
E.  Wagner,  Jrch.  d.  Heilk.  VU  1866;  Stetjdenee,  Virch.  Jrch.  54.  Bd.; 
Weigert,  Virch.  Arch.  10.  Bd.  ;  Schotteliüs,  Schriften  der  Gesellsch.  zur 
Förderung  d.  Naturwissensch.    zu  Marburg  XL   Bd. 

§  264.  Als  Glottisödem  bezeichnet  man  eine  mehr  oder  minder 
hochgradige  Schwellung  der  membranösen  Auskleidung  des  Kehlkopfes, 
welche  durch  eine  ödematöse  Durchtränkung  der  Mucosa  und  besonders 
der  Submucosa  bedingt  ist.  Am  stärksten  pflegt  die  Schw^ellung  an  der 
ünterfläche  des  Kehldeckels  und  an  den  Ligamenta  aryepiglottica  und 
den  falschen  Stimmbändern  zu  werden,  deren  Submucosa  locker  gebaut 
ist.  An  sämmtlichen  genannten  Stellen  können  sich  solche  Wülste  bil- 
den, dass  das  Lumen  des  Kehlkopfes  verlegt  wird. 

Man  kann  ein  acutes  und  ein  chronisches  Oedem  unter- 
scheiden. Das  erstere  ist  durch  eine  entzündliche  Exsudation  bedingt 
und  tritt  namentlich  als  Complication  katarrhalischer,  krupöser  und 
diphtheritischer  Entzündungen,  sowie  auch  in  der  Nachbarschaft  syphi- 
litischer und  tuberculöser  Geschwüre  und  submucöser  und  perichondri- 
tischer  Abscesse  auf.  Auch  zu  eitrigen  Entzündungen  des  Pharynx, 
der  Schilddrüse  und  des  Bindegewebes   am  Halse  kann  es  sich  hinzu- 
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gesellen.  Seiner  Genese  entsprechend  ist  das  acute  Oedem  oft  einseitig 
oder  auch  auf  eine  einzige  der  aufgeführten  Stellen  beschränkt. 

Das  chronische  Oedem  ist  meist  die  Folge  von  Stauungen 
bei  Herzfehlern  und  Lungenemphysera,  Compression  der  Halsvenen  etc., 
und  von  nicht  entzündlichen  Blut-  und  Gefässwandveränderungen,  tritt 
meist  symmetrisch  auf,  hat  seinen  Sitz  namentlich  an  der  Unterfläche 
des  Kehldeckels  und  den  aryepiglottischen  Falten,  kann  indessen  in 
geringerem  Grade  auch  an  den  Stimmbändern  vorkommen.  Bestehen 
im  Kehlkopf  chronische  Entzündungen  (Geschwüre,  Perichondritis) ,  so 
können  auch  entzündliche  Oedeme  einen  mehr  chronischen  Verlauf 
nehmen. 

Als  Phlegmone  laryngis  bezeichnet  man  eine  eitrig  seröse  und 
eitrig  fibrinöse  Infiltration  der  Submucosa  und  Mucosa,  deren  Sitz  im 
Grossen  und  Ganzen  der  nämliche  ist  wie  derjenige  des  acuten  Oedemes. 

An  die  Infiltration  schliesst  sich  eine  Vereiterung  des  Gewebes  an, 
so  dass  sich  submucöse  und  mucöse  Abscesse  bilden,  welche  nach  ihrem 
Durchbruch  Geschwüre  hinterlassen.  Dringt  die  Entzündung  in  die 
Tiefe  auf  die  Knorpel,  so  entsteht  eine  eitrige  Perichondritis  (§  269). 
Weiterhin  kann  ein  Durchbruch  des  Eiters  nach  den  Halsmuskeln  oder 
nach  dem  Pharynx  und  dem  Oesophagus  eintreten.  Nach  Entleerung 
des  Eiters  kann  der  Process  unter  Narbenbildung  zur  Heilung  gelangen. 

Die  phlegmonöse  Laryngitis  schliesst  sich  zuweilen  an  krupöse, 
dipbtheritische  und  gangränöse  Entzündungen ,  sowie  an  tuberculöse 
und  syphilitische  Verschwärungen  an.  In  anderen  Fällen  sind  Entzün- 
dungen des  Perichondrium  oder  des  Rachens  oder  der  Tonsillen,  sodann 
auch  acute  Traumen  die  Veranlassung.  Es  nehmen  ferner  nicht  selten 
die  bei  Typhus,  Scharlach  und  Pyämie  auftretenden  Kehlkopfentzün- 
dungen ihren  Ausgang  in  Eiterung. 

§  265.  Die  laryngitischen  Processe  sind  Effect  verschiedener,  zum 
Theil  specifischer  Entzündungserreger.  Die  durch  letztere  hervorge- 
rufenen Affectionen  sind  häufig  anatomisch  durch  keine  besonderen 
Merkmale  ausgezeichnet,  doch  gibt  es  einige  Infectionskrankheiten ,  bei 
welchen  auch  anatomisch  mehr  oder  weniger  scharf  characterisirte  Ent- 
zündungsformen im  Kehlkopf  vorkommen.  Zu  diesen  letzteren  gehören 
der  Abdominaltyphus,  die  Variola,  die  Tuberculöse,  die  Syphilis  und 
der  Rotz. 

Bei  Typhus  abdominalis  kommt  zunächst  eine  einfache  katar- 
rhalische Laryngitis  vor,  welche  durch  Epitheldesquamation,  Ecchy- 
mosirungen  und  oberflächliche  Erosionen ,  sowie  durch  Rhagaden  ähn- 
liche Schleimhautdefecte  ausgezeichnet  ist,  die  namentlich  an  den  Rän- 
dern der  Epiglottis  ihren  Sitz  haben.  Nicht  selten  ist  die  Schleimhaut 
an  der  unteren  Fläche  des  Kehldeckels,  der  Vorderwand  des  Kehlkopfes 
und  der  Stimmbänder  mit  einem  kleienförmigen  haftenden  oder  leicht 
abziehbaren  Belag  bedeckt ,  welcher  aus  nekrotischem  Epithel ,  Rund- 
zellen, Kokken  und  Bacillen  besteht.  Zuweilen  finden  sich  an  den 
wahren  und  falschen  Stimmbändern  auch  Geschwüre,  deren  Grund  und 
Rand  ebenfalls  mit  Bacterien  belegt  ist,  und  es  scheint  die  Anwesenheit 
der  Bacterien  auch  die  Ursache  des  Zerfalls  zu  sein.  Wie  weit  es  sich 
dabei  um  Typhusbacillen ,  wie  weit  um  andere  secundäre  Bacterienan- 
siedelungen  handelt,  ist  noch  näher  zu  untersuchen.  Jedenfalls  gehört 
ein  Theil  der  vorhandenen  Mikroorganismen  nicht  zu  den  Typhus- 
bacillen. 


Typhus.     Acuto  Exanthemu.     Tuberculose.  619 

Weniger  häufig  als  diese  Ulccrationen  treten  in  der  Laryngeal- 
schleinihaut  bei  Typhus  difluse  oder  knotige,  weiche  Schwellungen  auf, 
welche  durch  eine  hochgradige  zellige  Infiltration  bedingt  werden.  Ki'- 
piNüER  bezeichnet  sie  als  speci fisch  typhöse  Affectionen  und 
setzt  sie  mit  den  Dannaflectionen  in  eine  Linie. 

Sie  finden  sich  namentlich  an  der  Basis  des  Kehldeckels,  an  den 
falschen  Stimmbändern,  an  der  Innenfläche  der  Giessl)eckenknorpel  und 
an  der  vorderen  Commissur  und  köiinen  durch  Zerfall  typhöse  Geschwüre 
mit  infiltrirten  Räudern  bilden. 

Sowohl  die  specifisch  typhösen  als  auch  die  nicht  specifischen  Ver- 
schwärungen  können  der  Fläche  nach  sich  ausbreiten  oder  nach  der 
Tiefe  vordringen  und  auf  das  Perichondrium  der  verschiedenen  Knorpel 
übergreifen.  In  Folge  dessen  entstehen  nicht  selten  umfangreiche 
Gewebsdefecte,  und  die  ergriffenen  Knorpel  werden  nekro- 
tisch. Letzteres  tritt  namentlich  dann  ein,  wenn,  was  nicht  selten 
geschieht,  die  P  erichond  ri  tis  einen  eitrigen  oder  gangränö- 
sen Character  annimmt. 

Die  bei  Variola  auftretende  Laryngitis  ist  dadurch  ausgezeichnet, 
dass  in  der  gerötheten  Schleimhaut  häufig  punktförmige,  weissliche 
Flecken  oder  kleine  hanfkorngrosse  Knötchen  sich  zeigen.  Nach  Ep- 
piNGER  entstehen  erstere  durch  Trübung  und  körnige  Degeneration, 
letztere  dagegen  durch  zellige  Infiltration  des  Epithels.  Daneben  kön- 
nen sich  auch  ein  kleienartiger  Belag  aus  nekrotischem  Epithel  und 
Eiterkörperchen,  oder  aber  cohärente  krupöse  Exsudatraembranen  bilden. 

Alle  die  genannten  Herde  und  Auflagerungen  können  Kokken  ent- 
halten (Eppinger)  ,  welche  vielleicht  die  Ursache  der  Veränderungen 
sind.  Bei  Variola  haemorrhagica  treten  zu  den  beschriebenen  Erkran- 
kungen noch  Blutungen  hinzu ;  ferner  können  sich  in  späteren  Stadien 
im  Bindegewebe  kleine  Eiterherde  bilden.  Grössere  perichondritische 
Abscesse  mit  Knorpelnekrose  treten  dagegen  nur  selten  auf. 

Scharlacli  ruft  meistens  nur  katarrhalische,  seltener  krupöse  und 
diphtheritische  Laryngitis  hervor,  ebenso  auch  Masern  und  Typhus 
exantliematicus. 

§  266.  Die  Tuberculose  des  Kehlkopfes  bildet  eine  häufige  Com- 
plication  tuberculöser  Lungenerkrankungen ,  tritt  dagegen  ohne  letztere 
äusserst  selten  auf.  Danach  handelt  es  sich  auch  meistens  um  eine 
durch  die  bacillenhaltigeu  Sputa  vermittelte  Infection ;  doch  kommen 
auch  Fälle  vor,  in  welchen  in  Folge  einer  Infection  des  Blutes  oder  der 
Lymphe  Tuberkel  in  der  Schleimhaut  des  Larynx  sich  entwickeln. 

Der  Process  beginnt  nach  stattgehabter  Infection  mit  der  Bildung 
kleiner  subepithelial  gelegener  zelliger  Herde,  welche  in  Form  grauer 
Knötchen  etwas  über  die  Oberfläche  prominiren.  Diese  Herde  können 
rasch  verkäsen,  zerfallen,  nach  aussen  durchbrechen  und  auf  diese  Weise 
kleine  Geschwüre  bilden.  In  anderen  Fällen  breitet  sich  die  Wuche- 
rung und  die  zellige  Infiltration  stärker  aus,  so  dass  ein  subepitheliales 
Granulationsgewebe  entsteht,  welches  meist  exquisite  Tuberkel  enthält, 
und  je  nach  seiner  Mächtigkeit  kleinere  und  grössere,  meist  höckerige 
Schleimhauterhebungen  bildet.  Früher  oder  später  stellen  sich  auch 
in  diesen  Verkäsung,  Zerfall  und  damit  auch  ein  Durchbruch  der  epithe- 
lialen Decke  ein.  Je  nach  der  Zeit,  in  welcher  letztere  erfolgt,  bilden 
sich  dadurch  Geschwüre,  deren  Rand  und  Grund  mehr  oder  weniger 
infiltrirt,  nicht  selten  theilweise  schon  verkäst  sind. 
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An  die  primären  Erkrankungsherde  schliessen  sich  weiterhin  se- 
cundäre  in  Form  knötchenförmiger  Entzündungsherde  an,  welche  ihren 
Sitz  theils  in  der  Mucosa,  theils  in  der  Submucosa  oder  auch  im  Peri- 
chondrium,  oder  innerhalb  der  Schleimdrüschen,  seltener  zwischen  den 
Muskeln  haben.  Auch  aus  diesen  können  sich  grössere,  tuberkelhaltige 
Granulationsherde  entwickeln,  welche  später  verkäsen.  Es  geschieht 
dies  namentlich  im  Perichondrium  der  verschiedenen  Knorpel. 

Grössere  tuberculöse  Granulationen  entwickeln  sich  besonders  häufig 
an  der  Unterfläche  und  am  Seitenrande  des  Kehldeckels,  sowie  an  der 
Vorder-  und  Hinterwand  des  Kehlkopfes.  An  den  Stimmbändern  da- 
gegen pflegt  der  Zerfall  einzutreten,  ehe  grössere  Granulationen  sich 
entwickelt  haben.  Eine  ausnahmslose  Regel  existirt  indessen  im  Ver- 
laufe nicht;  es  muss  im  Gegentheil  betont  werden,  dass  die  Ausbrei- 
tung der  tuberculösen  Infiltration  und  damit  auch  der  geschwürigen 
Gewebszerstörung  eine  äusserst  verschiedene  sein  kann,  dass  in  vielen 
Fällen  sich  nur  kleine  Ulcerationen  ausbilden ,  welche  sich  auf  die 
Stimmbänder  oder  auch  auf  die  Hinterwand  beschränken ,  während  in 
anderen  Fällen  umfangreiche  Theile  der  Kehlkopfschleimhaut  verloren 
gehen,  und  der  nekrotisirende  Process  auch  auf  den  Knorpel  übergreift. 

Neben  den  tuberculösen  Verschwärungen  besteht  stets  ein  mehr 
oder  minder  intensiver  Katarrh.  Im  Anschluss  an  den  geschwürigen 
Zerfall  können  sich  auch  Glottisödeme  und  phlegmonöse  Entzündungen 
einstellen. 

Lupus  der  Nase  und  des  Rachens  kann  auf  den  Kehlkopf  über- 
greifen und  zu  knotigen  Infiltrationen  und  zu  Geschwüren  mit  verdickten 
Rändern  und  granulirendera  Grund  führen.  Bei  localer  Abheilung  der 
Processe  bilden  sich  Narben  und  damit  mehr  oder  minder  hochgradige 
Verunstaltungen. 

Literatur:  Eppingee,  /.  c;  Heinze  ,  Die  Kekikopfsehivindsucht ,  Leipzig 
1879^  Mackenzie,  Brit.  med.  Journ.  1879;  Joal,  ^rch.  gen.  de  med.  1881; 
BiEFELS,  D.  Jrch.  f.  klin.  Med.  ÄÄÄ  1882;  Schech,  Samml.  klin.  Vortr. 
V.  Volkmann  N.  230  1883;  Cohen,  Americ.  Jovrn.  of  med.  Sc.  1883;  Chiari 
und  ßiEHL  {Lupus),  Viertel jahrsschr.  f.    Derm.   u.  Syph.   1882. 

§  267.  Die  syphilitische  Entzündung  des  Kehlkopfes  kann  sich 
zunächst  als  Erythem  und  Katarrh  äussern,  doch  muss  hervorge- 
hoben werden,  dass  hiebei  nicht  selten  schon  eine  auffallend  starke  In- 
filtration der  Schleimhaut  vorhanden  ist. 

Weiterhin  können  Erosionen  entstehen,  in  deren  Grunde  und 
Rande  die  Infiltration  besonders  mächtig  wird  und  beträchtlich  in  die 
Tiefe  greift.  Durch  local  gesteigerte  entzündliche  Infiltrationen  können 
ferner  locale  grauweise  oder  grauröthliche  Schleimhauterhebungen 
(Laryngitis  syphilitica  papulosa)  sich  bilden,  welche  später- 
hin ebenfalls  ulceriren  oder  sich  durch  Resorption  des  Exsudates  zu- 
rückbilden. 

Die  Geschwüre,  welche  durch  Zerfall  der  infiltrirten  Schleimhaut 
entstehen,  sind  bald  nur  klein  und  oberflächlich,  bald  grösser  und  tiefer 
greifend.  Der  Grund  grösserer  Geschwüre  ist  mit  einem  grauen  Belag 
bedeckt,  nach  dessen  Entfernung  das  weisslich  gefärbte  Infiltrat  sicht- 
bar wird.  Am  häufigsten  sitzen  sie  am  Kehldeckel,  oder  an  den  Stimm- 
bändern und  der  hinteren  Kehlkopfwand.  In  seltenen  Fällen  nehmen 
sie  schliesslich  den  grössten  Theil  des  Kehlkopfinneren  ein  und  legen 
auch  die  angrenzenden  Knorpel  bloss. 
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Eine  zweite  Form  syphilitisclier  Kehlkopfgeschwüre  entwickelt  sich 
aus  gummösen  Knoten,  welche  ihren  Sitz  vornehmlich  in  der  Sub- 
mucosa  haben  und  unabhängig  vcm  Pharynxerkrankungen  auftreten. 
Am  häufigsten  kommen  sie  am  Kehldeckel  und  an  den  Stimmbändern 
vor  und  können  in  einer  solchen  Zahl  und  Grösse  auftreten,  dass  sie 
das  Lumen  des  Kehlkopfes  verlegen. 

Kleine  Knoten  können  resorbirt  werden,  grössere  dagegen  pflegen 
im  Centrura  zu  erweichen  und  nach  innen  durchzubrechen,  so  das  kes- 
seiförmige Geschwüre  mit  infiltrirten  Rändern  entstehen.  Daneben 
kann  die  Infiltration  und  die  Geschwürsbildung  auch  in  die  Tiefe  greifen 
und  zu  Perichondritis  und  Nekrose  des  Knorpels  führen,  wobei  die 
Entzündung  häufig  einen  eitrigen  Character  gewinnt. 

Der  syphilitische  Zerstörungsprocess  kann  zu  jeder  Zeit  stille  stehen 
und  unter  Bildung  von  Narbengewebe  heilen.  Geschieht  dies  erst  spät, 
so  gehen  zuvor  umfangreiche  Theile  des  Kehlkopfes,  z.  B.  der  Kehl- 
deckel, die  Stimmbänder  etc.  verloren.  Je  grösser  die  Defecte  waren, 
desto  grösser  werden  im  allgemeinen  auch  die  Narben  und  die  Ver- 
unstaltungen des  Kehlkopfes  ausfallen.  Die  einzelne  Narbe 
ist  weiss,  derb  und  zieht  sich  stark  zusammen,  so  dass  der  Kehlkopf 
nicht  selten  äusserst  diöorm,  und  sein  Lumen  sowie  sein  Eingang  hoch- 
gradig verengt  werden.  Zuweilen  verwachsen  benachbarte  Theile  z.  B. 
die  Stimmbänder  untereinander,  oder  es  bilden  sich  in  das  Lumen  des 
Kehlkopfes  vorspringende  Narbenzüge. 

Die  zwischen  den  Narben  gelegene  Schleimhaut  wird  häufig  mehr 
oder  weniger  nach  innen  vorgedrängt.  Ist  sie  zugleich  noch  der  Sitz 
einer  entzündlichen  Infiltration,  oder  geht  sie  in  Folge  der  chronischen 
Entzündung  Wucherungen  ein,  so  bilden  sich  Wülste  und  polypöse  und 
papillöse  Erhebungen,  welche  oft  nicht  wenig  zur  Verengerung  des  Kehl- 
kopflumens beitragen. 

Bei  Lepra  können  sich  im  Kehlkopf  Knötchen  bilden,  welche  zu 
grösseren  Herden  confluiren,  so  dass  Knoten  und  difl'use  Verdickungen 
der  betrofienen  Theile  entstehen.  Durch  Schrumpfung,  Geschwürs- 
bildung und  Vernarbung  kann  alsdann  der  Kehlkopf  mehr  oder  minder 
hochgradige  Verunstaltungen  erleiden,  welche  den  syphilitischen  ähn- 
lich sehen. 

Bei  Rotz  kommen  im  Larynx  Entzündungen  vor,  welche  durch 
Bildung  kleiner  subepithelialer  zelliger  Knötchen  gekennzeichnet  sind. 
Durch  Zerfall  derselben  entstehen  Geschwüre,  die  durch  Confluenz  mit 
anderen  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Zerstörungen  herbeiführen. 

Literatur:  Eppinger,  /.  c.  ;  v.  Ziemssen,  /.  c;  Yibchow,  Die  h rauk- 
haften Geschwülste  11;  Geehakdt  u.  Roth,  Firch.  Jrch.  20.  u.  21.  Bd.; 
SoMMEKBEODT,  Wiener  med.  Presse  1870  IS.  20;  TtiECK,  Atlas  der  Kehtkopf- 
krankheiten ;  Scheck,  Deutsch.  Ar  eh.  f.  kl  in.  Med.  ÄÄ\  Hauff,  Die  Rotz- 
krankheiten heim  Menschen,  Stuttgart  1855;  Bollinger,  v.  Ziemssens  Handb. 
d.  spec.  Pathol.  111;  Lang,  Forles.  über  Path.  u.  Ther.  d.  Syphilis,  Wies- 
baden 1885;  Leten  {Syphilis),  Berl.  klin.  fVochenschr.  1881  u.  Charite- 
Annal.  VI  1882. 

§  268.  Hyperplastisclie  Schleimhautpolypen  sind  nicht  häufig, 
doch  kommen  an  den  falschen  Stimmbändern  wulstige,  sowie  polypöse 
Verdickungen  vor,  welche  in  ihrem  Bau  durchaus  mit  der  normalen 
Schleimhaut  übereinstimmen. 
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Weit  häufiger  sind  papillöse  oder  zottige  Wucherungen,  welche  ge- 
wöhnlich als  Papillome  oder  als  papilläre  Fibrome  (Fig.  277)  be- 
zeichnet werden.  Ein  Theil  der- 
selben gehört  zu  den  entzünd- 
lichen Papillomen,  von  anderen 
lässt  sich  eine  entzündliche  Ge- 
nese nicht  nachweisen.  Sie  kom- 
men am  häufigsten  an  den  wah- 
ren Stimmbändern  vor  und  kön- 
nen eine  mächtige  Flächenaus- 
breitung gewinnen.  Sie  bilden 
entweder  compacte  Tumoren  mit 
unebener  oder  höckeriger  Ober- 
fläche oder  aber  warzige  Wuche- 
rungen (Fig.  277),  oder  beeren- 
und  blumenkohlähnliche  Ge- 
wächse. Letztere  sind  nicht  sel- 
ten in  mehrfacher  Zahl  vorhan- 
den und  kommen  namentlich  in 
der  Jugend  vor  (P.  Bruns). 

Knotige  Fibrome  kommen 
ebenfalls   am  häufigsten   an  den 
Stimmbändern  vor.  Sie  sitzen  bald 
mit  breiter,   bald   mit  schmaler 
Basis  auf,   sind  glatt  oder  hök- 
kerig  und    haben   durchschnitt- 
lich Hirsekorn-  bis  Linsengrösse, 
können  indessen  die  Grösse  einer 
Haselnuss    erreichen.      Sie   sind 
bald  blutarm,   blass,   bald  blut- 
reich, roth,  bald  hart,  bald  weich. 
Lipome  und  Myxome   sind 
sehr  selten.   Etwas  häufiger  sind 
Sarcome.     Sie  präsentiren  sich 
ähnlich   wie   die  tuberösen   Fi- 
brome, nur  sind  sie  weicher. 
Enchondrome  sind  mehrfach 
beobachtet,  sie  gehen  von  den  Knorpeln  aus  und  bilden  kleine  knotige 
Geschwülstchen. 

Primäre  Carcinome  entwickeln  sich  namentlich  an  den  Stimm- 
bändern und  den  Morgagni'schen  Taschen.  Sie  bilden  entweder  knotige 
Herde  oder  papilläre  Wucherungen,  oder  flächenhaft  ausgebreitete  In- 
filtrationen, welche  durch  Zerfall  in  unregelmässig  gestaltete  Geschwüre 
mit  höckerigem  Grunde  sich  umwandeln.  Im  Verlaufe  der  Ulceration 
stellt  sich  meist  Entzündung  ein,  worauf  das  Geschwür  Eiter  secernirt. 
Die  Geschwulstbildung  und  die  Gewebszerstörung  erreichen  nicht  selten 
einen  sehr  hohen  Grad  und  können  das  Gebiet  des  Kehlkopfes  über- 
schreiten. 

Seltener  als  primäre  Carcinome  kommen  im  Larynx  secundäre 
krebsige  Wucherungen  vor,  welche  von  dem  benachbarten  Oesophagus, 
dem  Pharynx  und  der  Schilddrüse  aus  auf  das  Gewebe  des  Larynx  über- 
greifen und  durch  dessen  Wand  durchbrechen  oder  von  oben  in  densel- 
ben hineindringen.    Noch  seltener  sind  metastatische  Carcinome. 


Fig.  277.     Multiple    Papillome    des 
Kehlkopfes.     Um  ^  verkleinert. 
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Adenome  sind  uui-  in  cinigcin  wenigen  Füllen  beobachtet  worden. 
Sie  bilden  höckerige  Gesdiwülste. 

Cysten,  welche  durch  Retention  d(!S  Secretes  in  Schleimdrüsen  ent- 
standen sind,  kommen  am  häutigsten  in  den  Morgagni'schen  Taschen 
und  auf  der  Ei)iglottis  vor,  sind  indessen  auch  hier  ziemlich  selten. 

Von  Kchlkopiparasiten  verdienen,  al)gesehen  von  den  bereits  er- 
wähnten liacterien,  nur  Saccharomyces  albicans  und  die  Trichina  spiralis 
Erwähnung.  Ersterer  bildet  weissliche  Auflagerungen,  letztere  kommt 
in  den  Kehlkopfmuskeln  vor.  Gelegentlich  können  sich  auch  Spulwür- 
mer in  den  Kehlkopf  verirren  und  ErstickuDgsanfälle  herbeiführen. 

Literatur  über  Gescfiwülste  :  Eppingee,  /.  c.  ;  v.  Ziemssen,  /.  c.  ;  Fau- 
VBL,  Tratte  des  tnaladies  du  lanjnx,  Paris  1877 ;  v.  Bruns,  iSeue  ßeobacht. 
üb.  he/ilkopfpolype/i.  Tübingen  1873  und  1878 ;  Oektel,  Deutsch.  Jrcli.  /'. 
klin.  Med.  XF;  Maceensie,  Essay  on  Growths  in  tite  Larynx,  London  1876; 
BuEOW,  Berl.  klin.  fi^ochenschr.  13.  Bd.  und  Laryngoskop.  Atlas  1877; 
Stöejk  {Schleimhaut fiy per trophie) ,  IVien.  med.  Wochenschr.  1878;  Chiaei 
{Enchoudrom),  IFien.  med.  Jahrb.  1883;  Keishabee  [/{rebs),  Gaz.  hebdom. 
1879;  luEASZ  {Cysten),  U.  med.  IVochenschr.  1884;  AIoüee  (ebenso),  Gaz. 
des  hop.  1880 ;  Cervelato  (ebenso) ,  Lo  speriment.  1881 ;  Sommeebeodt 
(ebenso),  Hresl.  ärzll.  Zeitschr.  1880;  Elsbeeg  (Jngiom),  Arch.  of  Med. 
1884  ref.  Centralbl.  f.  d.  med.  fViss.  1884;  Beschoenee,  Berl.  klin.  Wochen- 
schrijt  1877  No.  42;  P.  Beuns,  üie  Laryngotomie  zur  Entfernung  intrula- 
ryngealer  Neubildungen  1876.  Letzterer ,  sowie  v.  Ziemssen  beobachteten 
Laryngealgeschwülste,  welche  aus  Schilddrusengewebe  bestanden.  Ich  selbst 
sah  Larynxtumoren,  welche  sich  ganz  aus  Amyloid  aufbauten  (Kirch.  Arch. 
65.   Bd.). 

Nach  P.  Bruns  kamen  unter  1100  Neubildungen  des  Kehlkopfes  602 
Papillome,  346  Fibroide,  73  Schleimpolypen,  27  Cysten  vor.  76  Procent 
der  Geschwülste  sassen  an  den  wahren  Stimmbändern  und  den  vordem 
Stimmbandcommissuren. 

Literatur  über  Spulwürmer  im  Kehlkopf:  Küchenmeistee  u.  ZtJRN,  üie 
Parasiten  d.  Menschen  1880 ;  FtJBST,  Wien.  med.  IVochenschr.  187.9 ;  Mos- 
LEE,  Zeitschr.  f.  d.  klin.  Med.   Fl  1883. 

§  269.  Die  Kehlkopf knorpel  erleiden  schon  unter  physiologi- 
schen Verhältnissen  in  höherem  Alter  Veränderungen,  welche  theils  in 
einer  Zerfaserung,  Zerklüftung  und  Auflösung,  theils  in  einer  Umwand- 
lung des  Knorpelgewebes  in  spongiöses  Knochengewebe  bestehen.  Alle 
diese  Vorgänge  vollziehen  sich  in  derselben  Weise  wie  jene,  welche  bei 
pathologischer  Ossification  des  Skeletknorpels  vorkommen.  Hat  sich 
ein  grosser  Theil  des  Knorpelgewebes  in  spongiösen  Knochen  umge- 
wandelt, so  kann  auch  der  Knochen  theilweise  wieder  schwinden  und 
durch  fetthaltiges  Markgewebe  ersetzt  werden. 

Die  nämlichen  Erweichungs-  und  Verknöcherungsprocesse  treten 
nicht  selten  auch  schon  in  früherem  Alter  auf  und  zwar  namentlich 
dann,  wenn  der  Kehlkopf  Sitz  chronischer  Entzündungen  ist.  Die  Ver- 
knöcherung beginnt  immer  in  den  tiefen  Schichten  der  Knorpel,  kann 
aber  von  da  aus  auch  auf  die  äusseren  Theile  übergehen. 

Bei  Icterus  können  sich  im  Knorpel  Gallenpigmeute,  bei  Gicht 
harnsaure  Salze  ablagern. 

Die  wichtigste  Erkrankung  ist  die  Entzündung  des  Perichondriums, 
die  Perichondritis  laryiigea.    Sie  tritt  meist  secundär,  d.  h.  im  An- 
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schluss  an  eitrige  und  ulceröse  EntzünduDgen  und  carcinomatöse  Ge- 
schwulstbildungen der  Schleimhaut  auf,  kommt  indessen  auch  als  eine 
selbständige  Aftection  vor,  so  namentlich  bei  Pyämie,  Variola,  Typhus 
exanthematicus ,  Choleratyphoid.  Zuweilen  geben  auch  Decubital- 
nekrosen,  welche  sich  bei  alten  und  marantischen  Individuen  an  der 
Hinterfläche  der  Ringknorpelplatte  in  Folge  des  andauernden  Aufliegens 
des  Kehlkopfes  auf  der  Wirbelsäule  entwickeln,  die  Veranlassung,  ebenso 
auch  traumatische  Verletzungen. 

Die  Perichondritis  trägt  am  häufigsten  den  eitrigen  Character, 
doch  kommen  auch  tuberculöse,  verkäsende,  sowie  indurirende  Entzün- 
dungen vor.  Die  Entzündung  ist  fast  immer  nur  über  einen  Theil  des 
Knorpelgerüstes  ausgebreitet,  am  häufigsten  über  kleinere  oder  grössere 
Theile  des  Ringknorpels  und  der  Giessbeckenknorpel.  Die  Ansammlung 
eines  Exsudates  an  der  Oberfläche  der  Knorpel  bewirkt  zunächst  eine 
mehr  oder  weniger  erhebliche  Schwellung  der  betreftenden  Theile. 
Weiterhin  wird  der  Knorpel  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung 
nekrotisch.  Bricht  der  perichondritische  Abscess  nach  aussen  oder  nach 
innen  durch,  so  kann  der  nekrotische  Knorpel  exfoliirt  und  ausgestossen 
werden.  An  den  Durchbruch  des  Eiters  nach  innen  schliessen  sich 
häufig  Entzündungen  der  Bronchien  und  der  Lunge,  an  denjenigen  nach 
aussen  perilaryngeale  Abscessbildungen  an. 

Nach  Entleerung  des  Eiters  und  Ausstossung  des  todten  Knorpels 
kann  die  Aflection  durch  Granulations-  und  Narbenbildung  heilen.  Sind 
grössere  Knorpeltheile  oder  ganze  Knorpel  verloren  gegangen,  so  ent- 
stehen hochgradige  Verunstaltungen.  Kleine  Defecte  im  Knorpel,  welche 
durch  Verletzungen  oder  Entzündungen  verursacht  worden  sind,  füllen 
sich  mit  Bindegewebe.  Knorpelreproduction  findet  nur  in  sehr  geringem 
Umfange  statt.  Ebenso  wird  bei  der  Heilung  von  Knorpelfractureii, 
wie  sie  z.  B.  durch  starke  Gompression  des  Kehlkopfes  entstehen  können, 
nicht  Knorpel,  sondern  Bindegewebe  gebildet. 

In  seltenen  Fällen  entstehen  an  den  Kehlkopfknorpeln  knorpelige 
Excrescenzen,  sogen.  Ecchondrosen,  nach  Verknöcherung  der  Knorpel 
auch  Exostosen.  Sie  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  der  Umgebung 
der  Gelenke,  sind  meist  nur  sehr  klein  und  erreichen  nur  sehr  selten 
die  Grösse  einer  Erbse,  doch  sind  einige  Fälle  beschrieben,  in  welchen 
die  Neubildung  diese  Grösse  überstieg. 

Literatur:  Schottelius,  Die  Hehlkopf knorpel,  Wiesbaden  1879-,  Türck, 
/.  c.  ;  Epptnger.  /.  c. ;  Mackenzie,  Transact.  of  ihe  palhol.  Society  XXII.  Bd,; 
Gerhaedt,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Äl ;  Brieger,  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.  III;  Zahn,  Firch.  Arch.   72.  Bd.;   Litten,    ebenda  66.   Bd. 


IV.    Pathologische  Anatomie  der  Luftröhre. 

§  270.  MissMldungen  der  Trachea  sind  im  Ganzen  nicht  häufig. 
Bei  Acephalen  kann  die  Trachea  ganz  fehlen.  Lunge  und  Kehlkopf 
sind  dabei  bald  vorhanden,  bald  nicht.  In  einigen  Fällen  sind  ferner 
abnorme  Kürze,  sowie  Atresie  oder  abnorme  Enge  der  Trachea  oder 
eines  Hauptbronchus  beobachtet.  Als  Folge  einer  mangelhaften  Tren- 
nung von  dem  Darmrohr  kommt  ferner  eine  Communication  zwischen 
Luftröhre  und  dem  Oesophagus  vor,  welche  ihren  Sitz  meist  über  der 
Bifurcation  hat.     Schliessen  sich  von  dieser  Communication  die  beiden 
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Enden,  so  kann  sich  aus  dem  Mittelstück  eine  schleinihaltige,  mit 
Flimmerepithcl  ausgekleidete  Cyste  bilden. 

Nicht  selten  kommt  Maugel  einzelner  Tracheairinge ,  sowie  Ver- 
schmelzung oder  Spaltung  und  Vermehrung  von  solchen  vor.  Es  kann 
ferner  die  Theilungsstelle  der  Trachea  al)norm  hoch  liegen ,  oder  der 
erste  Hauptast  des  rechten  Bronchus  auf  die  Trachea  hinaufrücken. 
Endlich  können  auch  Reste  der  Kiemenspalten,  sogen,  angeborene  Hals- 
fisteln,  in  die  Trachea  einmünden  (vergl.  d.  allg.  Th.). 

Erworbene  Dilatationen  der  Luftröhre  sind  im  Ganzen  nicht 
häufig,  doch  kommen  sowohl  diffuse,  als  auch  arapullenförmige  und 
sackartige  Erweiterungen  vor  und  können  sich  dann  bilden,  wenn  die 
Exspiration  aus  irgend  einem  Grunde  gehemmt  und  die  Wand  nach- 
giebiger als  in  der  Norm  ist.  Die  sackartigen  circumscripten  Erweite- 
rungen haben  ihren  Sitz  an  der  Hinterwand. 

Verengerungen  werden  am  häufigsten  durch  äussere  Compression, 
seltener  durch  Structurveränderungen,  Wucherungen  und  Geschwülste 
der  Luftröhre  selbst  herbeigeführt.  In  ersterem  Sinne  wirken  nament- 
lich Strumen,  sowie  andere  am  Halse  sich  entwickelnde  Geschwülste, 
ferner  auch  peritracheal  gelegene  Abscesse  und  Aortenaneurysmen,  in 
letzterem  Narben,  sowie  Gewebsneubildungen  im  Innern  der  Luftröhre. 

Die  Compression  kann  sowohl  eine  einseitige,  als  auch  eine  doppel- 
seitige sein.  Bei  lange  dauernder  Compression  kann  der  Knorpel 
atrophisch  werden  (Rose)  oder  in  Bindegewebe  sich  umwandeln,  doch 
ist  zu  bemerken,  dass  man  häufig  selbst  bei  hochgradiger  Compression 
degenerative  Vorgänge  am  Knorpel  vermisst. 

Perforationen  der  Luftröhre  werden,  abgesehen  von  traumatischen 
Verletzungen,  am  häufigsten  durch  krebsige  und  sarcomatöse  Ulcerationen, 
welche  von  dem  Oesophagus  und  der  Schilddrüse  ausgehen,  sowie  durch 
Aortenaneurysmen,  peritracheale  Abscesse  und  vereiternde  Lymphdrü- 
sen, seltener  durch  ulceröse  Processe  im  Innern  der  Luftröhre  selbst 
herbeigeführt.  Bei  Aneurysmen  wird  die  verdünnte  Wand  des  Sackes 
zwischen  den  Knorpelringen  vorgedrängt;  auch  die  Einwucherung 
krebsiger  oder  sarcomatöser  Neubildungen,  sowie  das  Eindringen  ent- 
zündeter Strumen  erfolgt  zunächst  zwischen  den  Knorpelringen. 

Gerathen  Fremdkörper  in  die  Luftröhre  und  verweilen  dieselben 
dort  längere  Zeit,  so  verursachen  sie  meist  Ulcerationen  und  Ent- 
zündung. 

Verletzungen  heilen  unter  Bildung  von  Narbengewebe.  Rege- 
neration von  zerstörtem  Knorpel  kommt  nur  in  sehr  geringem  Um- 
fange vor. 

Literatur :  Eppingee,  /.  c. ;  Cettveelhiee,  Tratte  de  Panatowie  pathologique 
T.  II ;  Geubee,  Firch.  Arch.  47.  Bd.  ;  Viechow,  Geschwülste  III ;  Demme, 
Ger/iardl*s  Handb.  der  Kinderkrkhln.  III;  Geehaedt,  D.  Arch.  f.  klin.  Med. 
1873;  Eose,  V.  Langenbeck's  Arch.  XÄII ;  'Rieqbl,  v.  Ztemssen''s  Hafidb.  IF; 
d'AjiJTOLO,  S/t  di  una  trachea  con  tre  Bronchi,  Memorie  d.  R.  Accademia  d. 
Sc.    delVIstituto    di    Bologna    VI   1885. 

§  271.  Die  Entzündungen  der  Trachea  bieten  gegenüber  den- 
jenigen des  Larynx  wenig  Besonderheiten  und  treten  auch  häufig  gleich- 
zeitig mit  jenen  auf.  Katarrhalische  Entzündungen  sind  theils  Folge 
nicht  specifischer  Irritamente,  theils  sind  sie  Theilerscheinungen  von 
Infectionskrankheiten    wie    Masern,    Pocken,    Keuchhusten,    Influenza, 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spcc.  path.  Anat.     5.  Aufl.  ^q 
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Syphilis  etc.  Meist  besteht  zugleich  Laryngitis  oder  Bronchitis  (vergl. 
§  272).  Krupöse  Entzündungen  kommen  am  häufigsten  bei  Diphtherie 
vor  und  sind  durch  die  Bildung  einer  weissen  Exsudatmembran  ge- 
kennzeichnet, Diphtheritische  Verschorfungen  der  Schleimhaut  sind 
selten. 

Miliartuberculose  der  Tracheaischleimhaut  ist  selten.  Häufiger 
ist  die  chronische  Tuherculose,  bei  welcher  sich  umfangreichere  sub- 
epitheliale Wucherungen  und  zellige  Infiltrationen  bilden,  die  später  zer- 
fallen, so  dass  kleinere  und  grössere  Geschwüre  entstehen.  Zuweilen 
greifen  dieselben  auch  auf  tiefer  gelegene  Theile  über,  so  dass  die 
Tracheairinge  theilweise  freigelegt  werden  und  durch  perichondritische 
Processe  zu  Grunde  gehen.  In  seltenen  Fällen  wird  der  grössere  Theil 
der  Trachealschleimhaut  durch  die  Ulceration  zerstört. 

Die  syphilitische  Erkranltung  äussert  sich  in  derselben  Weise 
wie  am  Kehlkopf  und  pflanzt  sich  auch  häufig  von  letzterem  auf  die 
Trachea  fort,  kann  indessen  auch  selbständig  in  der  Trachea  auftreten. 
In  diesen  Fällen  hat  sie  ihren  Sitz  meist  in  den  tieferen  Theilen  und 
combinirt  sich  häufig  mit  Bronchialsyphilis. 

Durch  syphilitische  Entzündung  können  in  der  Trachea  umfang- 
reiche Zerstörungen  gesetzt  werden,  welche  auch  die  Trachealknorpel 
in  Mitleidenschaft  ziehen  und  bei  ihrem  Abheilen  weisse  Narben  hinter- 
lassen, durch  welche  die  I^uftröhre  nicht  selten  verunstaltet  und  steno- 
sirt  wird.  War  die  Entzündung  der  Fläche  nach  sehr  ausgedehnt, 
so  können  in  einem  grossen  Theil  der  Trachea  Narbenzüge  zurück- 
bleiben. An  den  Rändern  der  Geschwüre  entstehen  nicht  selten  pa- 
pillöse  Wucherungen,  welche  sich  z.  Th.  mit  geschichtetem  Platten- 
epithel bedecken. 

Nach  Tracheotomie  bilden  sich  zuweilen  Grraniilationswucherun- 
gen,  welche  die  Trachea  in  erheblichem  Grade  verengen. 

Primäre  Oeschwülste  der  Trachea  sind  selten.  Beobachtet  sind 
Fibrome,  Sarcome,  Chondrome,  Osteome,  Adenome  und  Carcinome. 
Häufiger  kommen  secundäre  Geschwulstbildungen  vor,  welche  vom  Oeso- 
phagus oder  der  Schilddrüse  aus  in  die  Trachea  eingewuchert  sind. 

In  einigen  wenigen  Fällen  sind  in  der  Luftröhre  multiple  Knochen- 
bildungen beobachtet,  welche  zierliche  Spangen  und  Platten  bildeten, 
in  der  Schleimhaut  ihren  Sitz  hatten  und  sich  in  grosser  Zahl  über  die 
ganze  Luftröhre  verbreiteten. 

Cysten  können  sich  durch  Secretretention  aus  den  Schleimdrüsen 
entwickeln.  Sie  sitzen  meist  an  der  Hinterwand,  können  Haselnuss- 
bis  Wallnussgrösse  erreichen  und  drängen  sich  dann  meist  nach  aussen 
in  den  zwischen  Trachea  und  Oesophagus  gelegenen  Raum  vor.  Ep- 
PiNGER  hält  dafür,  dass  die  Schleimdrüsen  auch  durch  Luft,  welche 
in  ihren  Ausführungsgang  hineingepresst  wird,  ausgedehnt  werden 
können. 

Literatur  über  Tracheatsyphilis:  Gebhakdt,  D.  Arch.  f.  Min. 
Med.  II  1861  ;  Regek,  ebenda  ÄÄIII;  Kopp,  ebenda  XXXII ;  Vieeling,  ib. 
ÄÄl  i  Mackenzie,  Trans.  XXII ;  Rauchfuss,  Gerhardt*  s  Handb.  d.  Kinder  kr  k. 
III;  Stöek,  /.  c. ;  Koch,  v.  Langenbeck's  Arch.  XX;  Wallee,  Prager 
Vierteljahrsschr.  II  1848. 

Literatur  über  G e  s c />  w  ü l s  l e :  Rokitansky,  Patholog.  Anatom.;  Stöeck, 
Handb.  d.  Chirurg,  v.  Pitha  und  Billroth  III ;  Scheötteb,  Wiener  med.  Jahrb. 
1868  U.1810;    Steudenee,    Vir  eh.  Arch.    42.   Bd.;     Simon,    ebenda  51.  Bd.; 
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Langhans,  ebenda  63,  Bd.j  Viebxing,  D.  Jrck.j.  kl  in.  Med.  ÄÄl ;  Kopp, 
ebenda  XXXll\ —  i'iber  Knochenbildungen:  Wilks,  Trans.  Pnih.  Soc. 
FII  1857 ;  Chiaiii,  Ges.  d.  Merzte  zu  Wien  1878;  Mackenzie,  lirkli.  d. 
Halses  u.  d.  Nase,   Berlin  1860. 


V.    Pathologische  Anatomie  der  Bronchien. 

§  272.  Die  krankhaften  Veränderungen  der  Bronchien  schliessen 
sich,  sofern  es  sich  nur  um  den  nicht  respirirenden  Theil  des  Bronchial- 
baumes handelt,  im  Allgemeinen  enge  an  die  entsprechenden  Processe 
im  Kehlkopf  und  in  der  Luftröhre  an.  Es  kommen  indessen  denselben 
auch  mancherlei  Eigenthtimlichkeiten  zu,  welche  theils  in  ihrem  ana- 
tomischen Bau,  theils  in  ihren  innigeren  Beziehungen  zu  der  Lunge 
begründet  sind. 

Die  hyperämischen  und  anämischen  Zustände  der  Bronchial- 
schleimhaut bieten  nichts  Besonderes.  Bezüglich  der  ersteren  ist  nur 
zu  bemerken,  dass  sowohl  bei  Congestionen,  als  auch  bei  Stauungs- 
hyperämie die  Schleimhaut  eine  intensiv  rothe  oder  blaurothe  Färbung 
zeigen  kann. 

Nicht  selten  treten  in  der  Bronchialschleimhaut  Blutungen  auf, 
theils  in  Form  kleinerer  Ecchymosen,  theils  auch  in  etwas  grösserer 
Masse,  so  dass  sich  Blut  dem  Bronchialsecret  beimischt.  Sie  sind  theils 
Folgen  von  Circulationsstörungen,  theils  abhängig  von  Gefäss-  und  Ge- 
websalterationen. Bei  angeborener  oder  erworbener  hämorrhagischer 
Diathese,  seltener  bei  katarrhalischer  Entzündung  kommen  selbst  abun- 
dante  Blutungen  vor,  so  dass  die  Bronchien  zum  Theil  mit  Blut  ge- 
füllt werden.  In  der  Schleimhaut  selbst  bilden  sich  blutige  Sufifusionen. 
Bei  Unterdrückung  der  Menses  können  vicariirende  Bronchialblutungen 
auftreten. 

Das  in  die  Bronchien  ergossene  Blut  kann  in  die  Lunge  aspirirt 
werden  und  Lungenhämorrhagieen  vortäuschen. 

Die  häufigste  Bronchialaöection  ist  die  Bronchitis.  Bei  der  ka- 
tarrhalischen Bronchitis  (Fig.  278)  liefert  die  Schleimhaut  entweder 
ein  schleimiges  (/fj)  oder  ein  seröses,  oder  ein  eitriges,  oder  ein  ge- 
mischtes Secret.  Der  Schleim,  der  namentlich  bei  frischen  Katarrhen 
reichlich  secernirt  wird,  stammt  theils  von  dem  Deckepithel,  dessen 
Zellen  verschleimen  (bcc^)  und  den  Schleim  danach  entleeren  oder 
sich  abstossen  {d\  theils  von  den  in  der  Bronchialwand  gelegenen 
Schleimdrüsen  (w),  aus  deren  Ausführungsgängen  hierbei  nicht  selten 
ganze  Schleimpfröpfe  {g)  austreten.  Von  Zellen  enthalten  die  verschie- 
denen katarrhalischen  Bronchialsecrete  Eiterkörperchen  und  Epithe- 
lien  (e),  welche  meistens  bald  durch  Verschleimung  {d)  zu  Grunde  gehen. 

Ist  das  Secret  sehr  reichlich  und  dabei  serös,  zellenarm,  so  be- 
zeichnet man  die  Bronchitis  als  eine  Bronchorrhoea  serosa,  ist  es 
mehr  puriform,  als  Bronchohlennorrhoea.  Geräth  das  Secret  durch 
Fäulnissorganismen  in  Zersetzung  und  wird  fötid,  so  nennt  man  den 
Process  fötide  oder  putride  Bronchitis.  Bei  allen  Bronchitisformen 
ist  die  Bronchialmucosa  von  Zellen  mehr  oder  weniger  reichlich  durch- 
setzt {l  0  jp),  am  stärksten  bei  puriformer  und  putrider  Bronchitis,  bei 
welcher  meist  auch  die  äusseren  Schichten  der  Bronchialwand  und  das 
peribronchiale  Gewebe  infiltrirt  sind. 

Die  Bronchitis  wird  durch   sehr  verschiedene  Schädlichkeiten  ver- 
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Fig.  278.  Bronchitis  katarrhalis  recens.  a  Flimmerzellen,  a^  Tiefe  Zell- 
schichten. 5  Becherzellen,  c  Hochgradig  verschleimte  Zellen,  c^  Verschleimte  Zelle  mit 
verschleimtem  Kern,  d  Abgestossene  verschleimte  Zellen,  e  Abgestossene  Flimmerzellen. 
/  Aus  Schleimtropfen,  f^  aus  fädigem  Schleim  und  Eiterkörperchen  bestehende  Auflagerung. 
g  Mit  Schleim  und  Zellen  gefüllter  Ausführungsgang  einer  Schleimdrüse,  h  Abgestossenes 
Epithel  des  Ausführungsganges,  i  Stehengebliebenes  Epithel  des  Ausführungsganges,  k  Ge- 
quollene hyaline  Basalmembran,  l  Bindegewebe  der  Mucosa,  zum  Theil  zellig  infiltrirt. 
m  Weite  Blutgefässe,  n  Mit  Schleim  gefüllte  Schleimdrüsen,  n^  Schleimdrüsenbeeren  ohne 
Schleim,  o  Wanderzellen  im  Epithel,  p  Zellige  Infiltration  des  Bindegewebes  der  Schleim- 
drüsen. Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  mit  Anilinbraun  gefärbtes 
und  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.   120. 

ursacht,  die  theils  mit  der  Athmungsluft,  theils  mit  dem  Blute  in  die 
Bronchien  gelangen.  So  kann  sie  z.  B.  die  Folge  von  Einathmung  von 
reizendem  Staub  oder  von  Aspiration  von  Mundinhalt  in  die  Luftwege 
sein,  während  sie  in  andern  Fällen  ein  Symptom  einer  specifischen  In- 
fectionskrankheit,  von  Masern,  oder  Diphtherie,  oder  Keuchhusten  oder 
Pocken  bildet.  Die  fötide  Bronchitis  tritt  namentlich  bei  Bronchiecta- 
sieen  und  in  Folge  von  Lungengangrän  auf,  kommt  aber  auch  ohne  diese 
Affectionen  vor. 

Krupöse  Entzündung  der  Bronchien  kommt  am  häufigsten  neben 
Krup  der  Trachea,  selten  ohne  letzteren  vor  und  ist  meist  durch  das 
Gift  der  Diphtherie  verursacht,  kann  indessen  durch  verschiedene  Schäd- 
lichkeiten, z.  B.  aucli  durch  aspirirte  Mundflüssigkeiten  herbeigeführt 
werden.  Ferner  ist  die  krupöse  Pneumonie  stets  von  einer  mehr  oder 
weniger  ausgebreiteten  krupösen  Exsudation  in  die  kleinen  Bronchien 
begleitet.  Die  Schleimhaut  bedeckt  sich  dabei  mit  weisslichen  Mem- 
branen, deren  Dicke,  abgesehen  von  der  krupösen  Pneumonie,  meist  nur 
in  den  grösseren  Bronchien  erheblich  ist,  während  in  den  kleineren  Bron- 
chien sich  meist  nur  zarte  Fibrinflocken  bilden ,  welche  sich  allmählich 
verlieren  und  durch  katarrhalisches  Secret  ersetzt  werden. 
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Neben  diesen  acuten  Formen  krupöser  Eutzüudung  kommt  auch 
eine  chronische  lihriiiöse  lironchitis  vor,  bei  welcher  sich  anfalls- 
weise von  Zeit  zu  Zeit  feste,  cohärente  Exsudatniembrancn  in  den  Bron- 
chien bilden ,  die  oft  in  zusammenhängenden ,  baumförmig  verzweigten 
Massen  ausgehustet  werden  und  einen  Abguss  des  Bronchialbaumes 
darstellen. 

Diphtheritische  und  brandige  Verschorfungen  der  Bronchial- 
schleimhaut sind  selten.  Am  ehesten  entstehen  dieselben,  wenn  nekro- 
tische, brandige  Massen  aus  der  Lunge  in  die  Bronchien  gelangen,  oder 
wenn  heftig  wirkende  Substanzen  in  den  Bronchialbaum  aspirirt  werden. 
Es  können  sich  in  Folge  dessen  hämorrhagische  Entzündungen  ein- 
stellen, und  Theile  der  Schleimhaut,  oder  auch  der  tieferen  Wand- 
schichten brandig  werden. 

Tuberculose   der '  Bronchien    ist    eine    häufige  Begleiterscheinung 
tuberculöser  Erkrankungen  der  Lunge,    hat   daher   ihren  Sitz  auch  am 
häufigsten  in  den  kleinen,  den  tuberculösen  Lungenherden  am  nächsten 
gelegenen  Bronchien,  kann  sich  aber 
von  da  aus  über  einen  grossen  Theil       .^^^^sM"" 


des    Bronchialgebietes    verbreiten.  "^^mß'lß^$mä^'k^ir    ^^c^^- 

Der  Process  beginnt  auch  hier  mit  ^  (^^^i^MliSI#;;; Q|l^^ " ' '^^ 
der  Bildung   grauer  zelliger  Knöt-        h^MC^^^m0&i- 
chen    (Fig.  279  c) ,    welche   etwas        ^^llÄ^^^^M^?%^i 
über  die  Oberfläche  sich  erheben.  ^     '""  y~ 

Durch  Zerfall  der  verkäsenden  Knöt-         i:,-     om    rr,   u         ,        T      r, 

,  i   ^   1         II-       /-.        1      ••       /  7\  Flg.  279.    Tuberculose  der  Bron- 

chen  entstehen  kleine  Geschwüre  (d\  chiaischieimhaut.  «  Epithel,  h  Bin- 
deren Grund  und  Rand  meist  einen  degewebe  der  Mucosa,  zellig  infiltrirt  c  Tu- 
nekrotischen,   Weisslichen   Belag  be-      Merkel,     d  Rand    eines   kleinen  Geschwüres. 

sitzen,    und  deren  Umgebung  ge-     ^®^&'"-  25. 
röthet  ist. 

Durch  stetig  fortschreitenden  Zerfall  des  infiltrirten  Randes  und 
Grundes  können  dieselben  zu  erheblicher  Grösse  heranwachsen  und  mit 
benachbarten  Geschwüren  verschmelzen,  so  dass  umfangreiche  und  meist 
unregelmässig  gestaltete,  nicht  selten  zum  Theil  auf  die  Bronchial- 
knorpel reichende  Geschwürsflächen  entstehen.  In  kleinen  Bronchien 
verfällt  nicht  selten  die  ganze  Wand  der  Nekrose  und  dem  Zerfall. 

Sypliilitisclie  Entzündungen  der  Bronchien  kommen  nur  selten 
vor  und  treten  in  denselben  Formen  auf  wie  in  dem  Larynx  und  der 
Trachea.  Sie  können  umfängliche  Zerstörungen  herbeiführen  und  hinter- 
lassen strahlige  Narben,  durch  welche  das  Bronchialrohr  erheblich  ver- 
unstaltet und  verengt  werden  kann. 

Die  Bronchien  haben  ein  geschichtetes  Epithel,  das  aus  Basalzellen, 
Ersatzzellen  und  Hauptzellen  besteht.  Letztere  sind  theils  wimpernde 
Cylinderzellen ,  theils  Schleim  bereitende  Becherzellen ,  die  bei  katarrhali- 
schen Zuständen  in  mehr  oder   weniger    reichlichem  Maasse    verschleimen. 

Das  Gewebe  der  Bronchialwand  enthält  schon  normaler  Weise  Lymph- 
körperchen.  In  den  knorpelhaltigen  Bronchien  häufen  sich  dieselben  da 
und  dort,  namentlich  zwischen  dem  Knorpel  und  der  Muscularis  dermaassen 
an,  dass  dadurch  Knötchen  von  lymphadenoidem  Gewebe  entstehen,  welche 
Tuberkeln  ähnlich  sehen. 

Lileralui  :  Fkankenhäuseh,  Bon  der  Tracheobro/ichialschleimhnut,  Peters- 
burg-, 1879;  J.  Aknold,  Firch.  Arch.  80.  Bd.;  Köilikee  ,  Zur  h'enntniss 
des   Baues  der  Lunge,    JVUrzburg  1881;  Rossbach,   Ueber  die  Schleijnbilduiig 
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in  den  Luftwegen,  Festschrift  der  med.  Facultät  zur  Feier  des  Universiläfs- 
jubiläums  zu  fVürzburg  1882;  Riegel,  Krankheiten  der  Trachea  und  Bron- 
chien, V.  Ziemssen  Handb.  d.  spec.  Patholog.  IF;  Weil,  Gerhardt^s  Handb. 
d.   Kinderkrankk.   III. 

CiTRSCHMANN  hat  kürzlich  {D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XÄXII)  als  Bron- 
chiolitis exsudativa  eine  eigenartige  Form  von  Bronchitis  beschrie- 
ben, bei  welcher  sich  ^ — ^  Mm.  dicke  und  1 — 2  Ctm.  lange  durchschei- 
nende oder  grauweisse,  oder  auch  gelbe,  zähe  Gerinnungen  bilden,  die  aus 
spiralig  gedrehten  und  gewundenen  Fäden  und  Bändern  bestehen,  die  mehr 
oder  weniger  Zellen  einschliessen.  Sie  verdanken  ihre  Entstehung  einem 
exsudativen  Process  in  den  Bronchiolen,  den  man  nach  Cukschmann  weder 
zum  einfachen  Katarrh,  noch  zur  krupösen  Entzündung  zählen  kann.  Nach 
0.  ViEROKDT  (^Berl.  klin.  Wochenschr.  1883)  kommen  ähnliche  Bildungen 
gelegentlich  auch  bei  anderen  Entzündungen  z.  B.  bei  krupöser  Pneumonie 
vor.  Nach  Letden  und  Levi  kommen  sie  namentlich  bei  Bronchopneumo- 
nieen  vor,  bei  welchen  in  den  Alveolen  und  in  den  Bronchiolen  reichlich 
Epithel  abgestossen  wird. 

Bei  verschiedenen  Formen  von  Bronchitis,  namentlich  aber  bei  der  kru- 
pösen und  der  exsudativen  Bronchiolitis,  die  mit  Asthma  bronchiale  ver- 
bunden ist  (Letden,  Levi),  enthält  das  entzündliche  Secret  schlanke,  spitze, 
farblose  Octaeder  verschiedener  Grösse,  welche  als  Charcot-Leyden'- 
sche  Krystalle  bezeichnet  werden,  und  welche  wahrscheinlich  (Sal- 
KowsKi)  aus  einer  Mucin  haltigen  Substanz  bestehen.  Sie  sind  accidentelle 
Gebilde,  welche  vielleicht  aus  Zellen  entstehen  und  sich  auch  ausserhalb 
des  Körpers  im  Sputum  bilden  können  (Ungae).  Nach  B.  Levi  treten  sie 
dann  auf,  wenn  eine  starke  Desquamation  des  Epithels  stattfindet,  und 
fehlen  bei  Katarrhen,  bei  denen  die  Desquamation  gering  ist. 

Literatur :  Chaecot,  Gaz.  hebdom.  1860  JSr.  47  ;  Letden  u.  Salkowski, 
Firch.  Jrch.  54.  Bd.;  Zenkee,  D.  Jrch.  f.  klin.  Med.  XFIII  u.  ÄÄÄll ; 
CuBscHMANN,  /.  c;  TJngae  ,  Centrülbl.  f.  klin.  Med.  1880  u.  Ferhandl.  d. 
Congr.  f.  inn.  Med.  in  IFiesbaden  1882;  B.  Levi,  Zeitschr.  f.  klin.  Med. 
IX,  1885;  Letden  (Tyrosinkrystalle  im  Sputum),  Virch.  Arch.  74  Bd.; 
Kannebeeg  (ebenso),   Charite-Anarl.  F  1878. 

§  273.  Yerengerung  und  Yerscliluss  der  Bronchien  treten  am 
häufigsten  in  Folge  von  Entzündung  ein.  Ist  die  Bronchialwand  der 
Sitz  einer  entzündlichen  Infiltration  und  sammeln  sich  an 
der  Oberfläche  Secret  und  Exsudate  an,  so  bleibt  eine  Verenge- 
rung des  Lumens  niemals  aus,  und  häufig  genug  tritt  namentlich  bei 
den  kleineren  Bronchien  Verschluss  ein.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist 
derselbe  ein  vorübergehender,  indem  das  an  der  Oberfläche  angesam- 
melte Secret,  z.  B.  Schleim,  Eiter,  krupöse  Exsudate  etc.  durch  Expec- 
toration  und  Resorption  wieder  entfernt  wird  und  die  Schwellung  der 
Bronchialwand  schwindet. 

Nicht  selten  jedoch  ist  die  Entfernung  des  Secretes  eine  unvoll- 
kommene, so  dass  die  Bronchien  längere  Zeit  oder  dauernd  verstopft 
bleiben.  Es  geschieht  dies  am  leichtesten  in  den  Lungenspitzen,  in 
denen  die  Athmungs  -  Excursionen  geringer  sind  als  anderswo.  Ferner 
wird  die  dauernde  Verstopfung  durch  Zellreichthum ,  sowie  durch  Ein- 
dickung  des  Secretes  begünstigt.  In  demselben  Sinne  wirkt  auch  jede 
bleibende  Verdickung  der  Bronchialwand,  gleichgültig,  ob  sie  durch  zel- 
lige Infiltration  oder  durch  fibröse  Hyperplasie  bedingt  ist. 

Dauernde  Bronchial  Verstopfung  kann   sich   an   durchaus  gutartige, 
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acute  oder  chronische  Entzündungen  anschliessen,  doch  kommt  sie  bei 
keiner  Entzündungsforni  so  leicht  zu  Stande  als  bei  der  tuberculösen. 
Ks  hat  dies  seinen  Grund  darin,  dass  bei  letzterer  die  Wände  der  er- 
krankten Bronchiolen  verdickt  sind  und  dass  gleichzeitig  das  Secret 
zellreich  und  wasserarm  ist. 

Da  bei  chronischer  tuberculöser  Erkrankung  des  Lungenparenchyms 
die  Bronchien  niemals  freiblciben,  so  fehlt  es  in  solchen  Lungen  nie  an 
verstopften  Bronchiolen   (Fig.  280),  ja   sie   sind    meist  in  sehr  grosser 
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Fig.  280.  Zwei  verstopfte  kleine  Bronchien  aus  einer  an  Tuberculose  er- 
krankten Lunge,  o  Verkäster  Inhalt  der  Bronchien,  b  Bronchialwand  und  peribronchiales 
Bindegewebe,  verdickt  und  zellig  infiltrirt.  c  Arterie.  Mit  Berlinerblau  injicirtes  und  mit 
ammoniakalischem  Karmin  gefärbtes  Präparat.     Vergr.   25. 

Zahl  vorhanden  und  tragen  wesentlich  zu  dem  characteristischen  Aus- 
sehen derselben  bei. 

Der  Inhalt  der  verstopften  Bronchien  gewinnt  nach  einiger  Zeit 
stets  eine  käsige  Beschaffenheit  (a) ,  so  dass  ein  Durchschnitt  durch 
einen  Bronchus  das  Bild  eines  eingekapselten,  rundlichen  Käseknotens 
bietet.  Nur  wenn  Bronchien  über  grössere  Strecken  mit  Käse  gefüllt 
und  gleichzeitig  der  Länge  nach  durchschnitten  sind,  sieht  man  mehr 
cylindrische,  oder  wenigstens  in  die  Länge  gestreckte  Käseherde. 

Der  käsige  Inhalt  und  die  Bronchialwand  sind  entweder  scharf  von 
einander  getrennt,  oder  gehen  mehr  allmählich  in  einander  über.  Er- 
steres  kommt  namentlich  bei  Bronchialverstopfungen  nach  katarrhalischer, 
letzteres  dagegen  nach  tuberculöser  Bronchitis  vor.  Die  Bronchialwand 
und  das  peribronchiale  Bindegewebe  sind  in  der  Umgebung  des  Käse- 
herdes meist  verdickt,  nach  katarrhalischen  Processen  oft  rein  fibrös, 
bei  Tuberculose  dagegen  (Fig.  280  h)  mehr  zellig  fibrös,  zum  Theil  auch 
nekrotisch,  kernlos,  verkäst. 

Die  verkästen  Secretpfröpfe  können   im  Laufe  der  Zeit  verkalken. 

Eine  weitere  Ursache  von  Bronchialverstopfungen  bilden  Fremd- 
körper, welche  in  den  Bronchialbaum  gelangen  und  sich  je  nach  ihrer 
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Grösse  in  kleinere  oder  grössere  Bronchien  einkeilen.  Je  nach  ihrer 
chemisch  physikalischen  Beschaffenheit  verursachen  sie  theils  indurirende, 
theils  eitrige  und  jauchige  Entzündungen. 

Gelangen  destructive  Entzündungen  des  Bronchialrohres  zur  Hei- 
lung, so  können  auch  durch  die  sich  einstellende  narbige  Schrum- 
pfung die  Bronchien  verengt  und  verschlossen  werden;  so  besonders 
nach  syphilitischen  Ulcerationen  grösserer  Bronchien. 

In  seltenen  P'ällen  verursachen  intrabronchiale  Geschwülste 
Bronchialstenosen. 

Eine  letzte  Form  der  Bronchialverengerung  wird  durch  Druck 
von  aussen  herbeigeführt.  Innerhalb  der  Lunge  selbst  sind  es  nament- 
lich Lungengeschwülste,  sowie  entzündliche  Herde,  am  Lungenhilus  da- 
gegen vergrösserte  Lymphdrüsen ,  Aortenaneurysmen  und  Geschwülste 
des  Oesophagus,  welche  diesen  Effect  haben  können. 

Ueber  die  Folgen  der  Bronchialverengerung  und  des  Bronchialver- 
schlusses für  das  Lungengewebe  siehe  Kap.  VI; 

§  274.  Nach  längerem  Bestände  einer  katarrhalischen  Entzündung 
können  sich  in  der  Bronchialschleimhaut  Verdickungungen  und  papillöse 
Wucherungen  bilden.  Sie  kommen  indessen  nur  selten  vor,  erreichen 
auch  keine  erhebliche  Ausbreitung  und  haben  daher  auch  nur  eine  ge- 
ringe Bedeutung. 

Weit  wichtiger  sind  die  Verhärtungen  und  die  Verdickungen 
der  ganzen  Bronchi alwand,  welche  sich  an  verschiedene  Entzündungs- 
formen anschliessen.  Am  häufigsten  stellen  sie  sich  in  der  Umgebung 
liegen  gebliebener  Secretpfröpfe  ein,  können  indessen  auch  bei  offenem 
Lumen  sich  entwickeln  und  über  zahlreiche  Zweige  des  Bronchialbaumes 
sich  ausbreiten.  Sie  können  ferner  von  der  Bronchialwand  auf  das  peri- 
bronchiale Bindegewebe  und  schliesslich  auch  auf  das  angrenzende  Lun- 
gengewebe übergreifen,  so  dass  sich  also  an  die  Endobronchitis  eine 
indurative  Mesobronchitis  und  eine  Peribronchitis  mit  peri- 
hronchialer  Lymphangoitis  anschliesst. 

Abgesehen  von  diesem  directen  Uebergreifen  der  Entzündung  vom 
Bronchialrohr  auf  das  peribronchiale  Gewebe  kann  eine  indurative  Peri- 
bronchitis sich  auch  nach  entsprechender  Lungenerkrankung  entwickeln, 
indem  der  Process  entweder  direct  von  dem  angrenzenden  Lungenge- 
webe sich  auf  das  peribronchiale  Bindegewebe  verbreitet,  oder  aber  von 
den  respirirenden  Bronchiolen  aus  sich  in  den  peribronchialen  Lymph- 
gefässen  fortpflanzt  und  allmählich  am  Bronchialbaum  hinaufrückt.  Es 
kann  ferner  die  Entzündung  von  der  Pleura  und  den  interlobulären 
Septen  auf  das  peribronchiale  Bindegewebe,  d.  h.  auf  dessen  Lymphge- 
fässe  übergreifen. 

Endlich  kann  in  seltenen  Fällen  die  Entzündung  ihren  Ausgang 
auch  von  dem  Hilusgewebe  und  den  im  Hilus  gelegenen  Lymphdrüsen 
nehmen  und  sich  von  da  in  radiärer  Richtung  im  peribronchialen  Ge- 
webe verbreiten. 

Das  Aussehen  eines  Bronchus ,  dessen  Wand  und  Umgebung  ver- 
dickt und  verdichtet  ist,  wechselt  je  nach  den  Verhältnissen,  unter 
denen  sich  der  Process  entwickelt  hat,  in  erheblichem  Maasse.  Ist  das 
Lumen  noch  offen  (Fig.  281  «),  so  bildet  der  Bronchus  ein  Rohr  mit 
dicken  Wandungen,  welche  gegen  das  angrenzende  Lungenparenchym 
entweder  scharf  abgegrenzt  sind  oder  aber  Bindegewebsfortsätze  {d)  in 


1 


Peribronchitis. 


633 


c 

> 


ü 


'ks 


u 


4f  r^^^^'/gc^^^, 


jj\"f  I  ^  1 


Fig.  2äl.  Peribronchitis  fibrosa.  a  Bronchien,  zum  Theil  erweitert,  b  Ar- 
terien, c  Verdicktes  peribronchiales  Bindegewebe,  d  In  das  Lungengewebe  ausstrahlende 
fibröse  Züge,  e  Durch  Secret  verschlossene  Bronchien  mit  verdickter  Umgebung.  /  Fi- 
bröse Herde  ohne  angeschnittene  Bronchien,  g  Verdickte  Pleura,  h  Lungengewebe,  zum 
Theil  emphysematisch.     Mit  Pikrokarmin  gefärbtes  Präparat.     Vergr.  4. 

dasselbe  ausstrahlen  lassen.  In  Folge  seiner  Verdickung  prominirt  zu- 
gleich der  Bronchus  stärker  als  normal  über  die  Schnittfläche. 

Ist  ein  Bronchus  mit  eingedicktem  Secret  gefüllt  (Fig.  281  e  und 
280  a),  so  bildet  seine  Wand  um  letzteres  eine  dicke  Kapsel.  Ist  das 
angrenzende  Lungengewebe  luftleer,  collabirt  (Fig.  281  d)  und  verhärtet, 
so  geht  die  verdickte  Bronchialwand  unmittelbar  in  das  verdichtete 
liUngengewebe  über  und  ist  nur  durch  die  Differenz  der  Farbe  sowie 
der  Consistenz  und  des  Baues  von  letzterem  zu  unterscheiden. 

In  der  nämlichen  Weise  wie  indurative  Processe  können  auch  ver- 
eiternde oder  verkäsende  Entzündungen  auf  die  peribronchialen  Lymph- 
gefässe  und  das  peribronchiale  Bindegewebe  übergreifen  und  hier  eine 
erhebliche  Ausbreitung  erlangen.  Bei  tuberculöser  verkäsender  Bron- 
chopneumonie fehlt  eine  verkäsende  Peribronchitis  nie,  und 
ebenso  bleibt  bei  Lungen  Vereiterungen  eine  eitrige  peribronchiale 
Lymphangoitis    niemals    ganz   aus.     Selbstverständlich   werden   in 
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erster  Linie  die  dem  primären  Erkrankungsherd  zunächst  liegenden 
Bronchiolen  und  Bronchien  von  verkäsenden  und  vereiternden  Entzün- 
dungsherden umgeben,  doch  kann  der  Process  sich  von  da  weiter  auf 
benachbarte  Gebiete  verbreiten. 

Da  die  Peribronchitis  ein  secundäres  Leiden  ist,  welches  sich  am 
häufigsten  an  bronchitische  und  pneumonische  Processe  anschliesst,  so 
ist  neben  den  Bronchien  stets  auch  das  Lungen-,  häufig  auch  das  Pleura- 
gewebe  (Fig.  281  g)  verändert.  Ja  es  ist  meist  das  Verhältniss  ein 
derartiges,  dass  die  peribronchitischen  Processe  gegenüber  den  anderen 
Veränderungen  in  den  Hintergrund  treten. 

Immerhin  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  peribronchiale  Gewebs- 
verdickung  in  besonders  hochgradiger  Weise  entwickelt  ist  und  daher 
den  Process  wesentlich  kennzeichnet. 

Ich  gebrauche  den  Ausdruck  Peribronchitis  in  weit  engerem  Sinne,  als 
das  sonst  gebräuchlich  ist,  indem  die  meisten  Autoren  auch  die  knoten- 
förmigen bronchopneumonischen  Indurationen  zu  der  Peribronchitis  zählen. 
Ich  halte  dies  nicht  für  richtig,  indem  es  mir  durchaus  geboten  erscheint, 
die  respirirenden  Uronchiolen  als  integrirende  Bestandtheile  des  eigentlichen 
Lungenparenchyms  zu  betrachten  und  danach  von  den  Zuleitungsröhren 
zu  trennen.  Entzündungen  der  respirirenden  Bronchiolen  sind  stets  zugleich 
auch  Pneumonieen. 

Literatur  s.   §  275. 


§  275.  Die  Bronchiectasie  oder  die  Erweiterung  der  Bronchien 
tritt  theils  in  Folge  einer  Steigerung  des  auf  der  Bronchialwand  lasten- 
den Druckes  theils  in  Folge  einer  Veränderung  der  Textur  und  Be- 
schajffenheit  der  Bronchialwand,  sowie  des  umgebenden  Lungenparen- 
chymes ein. 

Die  Erweiterung  ist 
entweder  eine  cylin- 
drische  und  erstreckt 
sich  über  einen  bis 
zahlreiche  Bronchial- 
äste, oder  sie  ist  cir- 
cumscript ,  spindelför- 
mig oder  sackförmig 
(Fig.  282)  und  tritt  ver- 
einzelt oder  multipel 
auf.  Nicht  selten  sind 
verschiedene  Formen 
der  Erweiterung  gleich- 
zeitig vorhanden. 

Die  Ektasie  tritt  zu- 
nächst als  Folge  länger 

dauernder  entzünd- 
licher Affectionen  auf, 
durch  welche  die  Bron- 
chialwand an  Wider- 
standskraft und  Elasti- 
cität  eine   wesentliche 

Fig.   282      Sackförmige  Bronchiectasie    nach    partieller       EinbuSSe    erleidet    Und 
Agenesie    des   Lungengewebes.     Um  ^  verkleinert.  sich    In    Folge    dcSSen 
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unter  dem  Luftdrücke  erweitert.  Solche  Erweiterungen  sind  meist 
cylindrisch  und  betreffen  uanientlich  die  Bronchien  der  unteren  Laj)- 
pen.  Gibt  die  Bronchialwand  dem  Drucke  in  ungleichen*  Weise  nach, 
so  erscheint  das  erweiterte  Rohr  zugleich  buchtig  und  zeigt  an  der  In- 
nenfläche zahlreiche  circulär  oder  etwas  schräg  verlaufende,  zum  Theil 
unter  einander  verbundene  erhabene  Leisten  oder  Rippen,  welche  niclits 
anderes  sind  als  circulär  verlaufende  Muskelziige,  welche  sich  trotz 
der  Ektasie  der  Bronchien  erhalten  haben,  und  zwischen  denen  das 
Bindegewebe  sich  ausgebuchtet  hat.  Das  Schleinihautgcwebe  ist  im 
Uebrigen  mehr  oder  weniger  atrophisch  und  zellig  infiltrirt,  die  in  der 
Wand  gelegenen  Knorpelplättchen  sind  nicht  selten  theilweise  zerfallen 
und  durch  Bindegewebe  ersetzt,  die  Mündungen  der  Schleimdrüsen 
trichterf(3rmig  erweitert.  Die  Epithelbekleidung  ist  zuweilen  noch  gut 
erhalten;  in  anderen  Fällen  zeigen  die  Cylinderzellen  ausgedehnte  Ver- 
schleimung oder  sind  abgestossen,  so  dass  nur  kürzere  cubische  und 
keulenförmige  Zellen  ohne  Cilien  die  Innenfläche  bedecken.  Letzteres 
findet  sich  namentlich  dann,  wenn  starker  Katarrh  besteht. 

Die  Entstehung  einer  Bronchiectasie  kann  wesentlich  dadurch  ge- 
fördert werden,  dass  die  Zweige  des  entzündeten  Bronchus  theilweise 
für  Luft  unzugänglich  werden,  so  dass  das  dem  Bronchus  zugehörige 
Respirationsgebiet  schrumpft  und  verödet.  In  Folge  dessen  findet  bei 
der  Inspiration  keine  regelmässige  Vertheilung  der  Luft  statt,  und  wenn 
auch  die  angrenzenden  der  Luft  noch  zugängigen  Lungenabschnitte  sich 
compensatoriscli  erweitern,  so  wird  doch  die  einstürzende  Luft  bei  Er- 
weiterung des  Thorax  sich  nicht  hinlänglich  gleichmässig  vertheilen 
können  und  in  höherem  Maasse  als  normal  auf  dem  verstopften  Bron- 
chus lasten.  Einen  ähnlichen  Eff'ect  haben  häufig  auch  Verwachsungen 
und  Verdickungen  der  Pleura  sowie  des  interlobulären  Bindegewebes, 
welche  die  Lunge  an  der  Entfaltung  hindern  und  eine  gleichmässige 
Vertheilung  der  Luft  unmöglich  machen.  Ebenso  wirken  auch  Lungen- 
atelectasen,  welche  sich  bei  Kindern  nach  der  Geburt  erhalten  (§  284), 
sowie  Missbildungen,  bei  denen  da  oder  dort  die  Entwickelung  von  Al- 
veolen aus  den  sprossenden  Bronchien  ausbleibt  (Fig.  282  und  §  278). 
Schrumpft  das  Lungengewebe  in  der  Umgebung  eines  Bronchus,  so  kann 
dasselbe  unter  Umständen  auch  schon  an  und  für  sich  einen  Zug  in 
radiärer  Richtung  auf  das  Bronchialrohr  ausüben  und  so  dasselbe  er- 
weitern. Endlich  kann  innerhalb  verstopfter  Bronchien  Secret,  das  sich 
auch  weiterhin  anhäuft,  das  Lumen  in  beträchtlichem  Maasse  erweitern. 

Die  Erweiterungen,  welche  unter  den  letztgenannten  Bedingungen 
entstehen,  sind  nur  zum  geringen  Theil  cylindrisch.  Meist  sind  sie 
sackförmig  und  kugelig  oder  unregelmässig  gestaltet,  oder  es  reihen 
sich  im  Verlaufe  eines  Bronchus  ovale  und  kugelige  Erweiterungen 
rosenkranzartig  aneinander  an.  Unter  Umständen  können  sie  in  indu- 
rirten  Lungenbezirken  so  zahlreich  werden,  dass  dieselben  ganz  mit 
bronchiectatischen  Höhlen  durchsetzt  sind.  In  sehr  seltenen  Fällen  ent- 
wickeln sich  hinter  verstopften  Stellen  mit  Schleim  gefüllte  Cysten. 

Die  Schleimhaut  dieser  Bronchiectasieen  pflegt  dieselben  Verände- 
rungen zu  zeigen,  wie  sie  oben  beschrieben  sind.  Xur  sehr  selten  bil- 
den sich  in  der  Schleimhaut  papillöse  Wucherungen.  Die  äusseren 
Theile  der  Bronchialwand,  sowie  das  peribronchiale  Bindegewebe  da- 
gegen sind  nicht  selten  erheblich  verdickt  (hypertrophische  Bron- 
chiectasieen) und  zwar  namentlich  dann,  wenn  auch  im  Lungen- 
parenchym entzündliche  Gewebsindurationen  vorhanden  sind. 
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Literatur:  Bieemee,  Virchow^s  Handb.  d.  spec.  Pathnl.  u.  Therap.  V  u. 
Virch.  Arch.  10.  Bd. ;  Btjhl,  Lungenentzündung,  Tubcrculose  und  Schwind- 
sucht, München  1872;  Lebeet,  Klinik  der  Brustkrankheiten  I;  Fitz,  Virch.  Arch. 
51.  Bd. ;  JüEGENSEN,  V.  Ziemssen''s  Handb.  d.  spec.  Palhol.  2.  Aufl.  V.  Bd. ; 
CoENiL  et  Banveee,  Manuel  d'lmtol.  palhol.  II,  Paris  1882;  Riegel,  Die 
Krankheiten  der  Trachea  und  der  Bronchien,  v.  Ziernssen's  Handb.  d.  spec. 
Pathol.  IV;  Hanoi  et  Gilbeet,  ^rch.  de  phys.  IV  1884;  Leeot,  ib.  1879; 
Geawitz,  Angebnrene   Bronchiectasie,    Virch.   Arch.  82.   Bd. 

Die  Angabe  verschiedener  Autoren  (Biekmee,  Riegel,  Rindfletsch), 
dass  das  Schleimhautgewebe  und  die  Muscularis  bei  Bronchiectasie  häufig 
hypertrophisch  seien  und  papillöse  Wucherungen  bilden,  yermag  ich  nicht 
zu  bestätigen.  Die  vorspringenden  Leisten  bestehen  nicht  aus  neugebilde- 
tem und  hyperplasirtem  Gewebe,  sondern  repräsentiren  nur  jene  Theile, 
welche  der  Dehnung  Widerstand  geleistet  haben. 

§  276.    TJlcerationen    und  Perforationen  der  Bronchialwand 

schliessen  sich  entweder  an  Entzündungen  der  Innenfläche  oder  aber 
an  ulceröse  Processe  in  der  Umgebung  der  Bronchien  an.  Unter  den 
von  der  Innenfläche  ausgehenden  Entzündungen  sind  es  namentlich  die 
eitrigen  und  putriden  und  die  tuberculösen  Formen,  welche  häufiger 
zu  Ulcerationen  und  Perforationen  führen  (vergl.  §  272). 

Vereiterungen  entstehen  besonders  dann,  wenn  faulige  Massen  in 
die  Bronchien  aspirirt  werden,  oder  wenn  das  Bronchialsecret  faulige 
Zersetzungen  eingeht.  Letzteres  geschieht  namentlich  innerhalb  von 
Bronchiectasieen,  in  welchen  das  Secret  liegen  bleibt. 

Stellen  sich  bei  den  genannten  Afl"ectionen  Perforationen  der  Bron- 
chien ein,  und  greift  die  Entzündung  auf  deren  Umgebung  über,  so 
bilden  sich  im  peribronchialen  Gewebe  und  im  angrenzenden  Lungen- 
parenchym Infiltrationsherde,  welche  je  nach  der  Beschaffenheit  der 
primären  Entzündung  ihren  Ausgang  entweder  in  Verkäsung  und  nekro- 
tischen Gewebszerfall  oder  aber  in  Vereiterung  und  in  putride  Gewebs- 
verjauchung  nehmen.  Zu  der  eitrigen  oder  jauchigen  oder  käsigen 
Bronchitis  gesellt  sich  eine  eitrige  oder  jauchige  oder  käsige  Peri- 
hronchitis,  und  aus  der  Bronchiectasie  wird  durch  Zerfall  des  an- 
grenzenden Gewebes  eine  ulceröse  hronchi<i'ctatische  Caverne.  Die 
peribronchiale  Zerfallshöhle  liegt  entweder  zur  Seite  des  primär  afficir- 
ten  Bronchus  oder  umgreift  denselben   mehr  oder  weniger  vollkommen. 

Die  anfänglich  meist  wohl  nur  partielle  Zerstörung  des  Bronchus 
kann  mit  der  Zeit  eine  totale  werden,  so  dass  der  Bronchus  von  innen 
her  in  die  Zerfallshöhle  tritt  und  letztere  also  jetzt  das  scheinbare 
Ende  des  Bronchus  bildet. 

Die  Wände  sind  je  nach  der  Genese  des  Processes  und  nach  der 
Zeit  der  Untersuchung  bald  in  eitrigem  und  gangränösem,  bald  in 
käsigem  Zerfall  begriff"en,  bald  fest  infiltrirt  und  verhärtet.  Der  Inhalt 
der  Höhle  bildet  eine  eitrige  oder  jauchige  Masse  oder  eine  mit  käsigen 
Bröckeln  vermischte  weissliche  oder  graue  Flüssigkeit.  Jauchige  Massen 
enthalten  Bacterien,  häufig  auch  Leucinkugeln  und  Tyrosin-  und  Mar- 
garinnadeln. 

Im  Laufe  der  Zeit  pflegt  die  Caverne  zu  wachsen  und  zwar  am 
raschesten,  wenn  der  Process  einen  eitrigen  oder  gangränösen  Cha- 
racter  trägt,  langsamer,  wenn  die  Entzündung  ihren  Ausgang  in  Ver- 
käsung nimmt,  am  langsamsten,  wenn  das  Lungengewebe  durch  chro- 
nische indurative   Entzündungen   verhärtet  ist.    Wie  in  radiärer  Rieh- 
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tung,  so  kann  die  Entzündung  sich  auch  längs  der  Lymphbahnen, 
also  namentlich  centripetal  innerhalb  des  peribronchialen  Bindegewebes 
fortpflanzen,  so  dass  sich  peribrouchitische  Vereiterungen  und  Yerkä- 
sungen  einstellen. 

Ulcerationen  und  Perforationen  der  Bronchialwand,  welche  an  deren 
Ausssenflächen  beginnen,  stellen  sich  am  häufigsten  bei  vereiternden, 
gaugränescirenden  und  verkäsenden  Entzündungen  des  Lungenparen- 
chymes ein  und  gehören  zu  den  häufigsten  Vorkommnissen.  Seltener 
brechen  verkäsende  und  vereiternde  Lymphdrüsen  oder  peribronchial 
gelegene  Geschwülste  oder  Aneurysmen  durch  die  Bronchien  durch. 

Ist  ein  Durchbruch  in  ein  Bronchialrohr  eingetreten,  so  gelangen 
die  in  der  Umgebung  der  Bronchien  gelegenen  Zerfallsmassen  in  grös- 
serer oder  geringerer  Menge  in  das  Bronchiallumen  und  können  ent- 
weder nach  aussen  befördert,  oder  durch  Aspiration  in  die  Verzweig- 
ungen anderer  Bronchien  gerissen  werden.  In  die  Zerfallshöhle  selbst 
kann  aus  dem  durchbrochenen  Bronchus  Luft  eintreten,  so  dass  sich 
eine  lufthaltige  Caverne  bildet. 

Ueber  die  Geschwülste  der  Bronchien  s.  Cap.  VI  6. 


VI.    Pathologische  Anatomie  der  Lunge. 

1.    Einleitung.     Missbildungen. 

§  277.  Das  respirirende  Parenchym  der  Lunge  setzt  sich  im 
Wesentlichen  aus  den  Endverzweigungen  der  Bronchien  und  aus  Blut- 
gefässen zusammen,  doch  nimmt  an  dem  Aufbau  desselben  auch  eine 
gewisse  Menge  von  Bindegewebe  Theil,  welches  die  einzelnen  Verzweig- 
ungen untereinander  verbindet  und  durch  Bildung  stärkerer  Bindege- 
webszüge  das  Parenchym  in  einzelne  Läppchen  abgrenzt. 

Der  Uebergang  der  zuleitenden  Röhren  in  das  respirirende  Lungen- 
parenchym erfolgt  in  ganz  allmählicher  Weise  und  zwar  dadurch,  dass 
einerseits  der  Bau  der  Bronchiolen  sich  ändert,  dass  andererseits  ihre 
Wandung  zahlreiche  hohle  Ausstülpungen  bildet. 

Die  Bronchien  gehen  an  ihren 
Enden  eine  mehrfache  dichotomische 
Theilung  ein,  und  die  aus  dieser 
Theilung  hervorgehenden  Aeste  sind 
es,  welche  durch  Bildung  von  Al- 
veolen zum  respirirenden  Parenchyme 
werden. 

Zunächst  treten  nur  vereinzelte 
Alveolen,  sowie  kleine  einseitig  ge- 
lagerte Gruppen  von  solchen  auf 
(Fig.  283  5),  so  dass  der  Bronchio- 
lus  theilweise  in  respirirendes  Paren- 
chym umgewandelt  wird  und  daher 

auch  den  Namen  respirirender 
Bronchiolus    erhalten    hat.     Jeder 

Fig.  283.  C  or  r  osionspr  äparat  der 
Endverzweigungen  der  Bronchio- 
len [B)  und  der  Lungenarterien  (Ä) 
bei  Lupenvergrösserung  gezeichnet. 
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respirireride  Broncbiolus  theilt  sich  in  2 — 3  kleine  Aestchen,  welche 
allseitig  von  Alveolen  dicht  besetzt  sind  {B)  und  daher  als  AlTColen- 
gänge  bezeichnet  werden. 

Durch  stärkere  gruppenweise  Anhäufung  von  Alveolen  an  deren 
Enden  und  Seiten  bilden  sich  die  Endsäckchen  oder  Infundibula. 

Werden  die  Bronchien  zu  respirirenden  Bronchiolen,  so  verlieren 
sie  die  Knorpel,  und  ihr  Epithel  gestaltet  sich  zu  einer  einfachen  Lage 
niedriger  wimperloser  Cylinderzellen,  welche  schliesslich  zu  Pflaster- 
zellen und  grossen  polygonalen  Platten  (Kölliker)  werden. 

Wird  der  respirirende  Bronchiolus  zum  Alveolengang,  so  schwinden 
die  Cylinderzellen  ganz,  so  dass  das  Epithel  lediglich  aus  kleinen  kern- 
haltigen granulirten  Pflasterzellen  und  aus  grösseren  hyalinen  kernhal- 
tigen und  kernlosen  Platten  besteht.  Die  Muskelfasern  der  Bronchiolen 
erhalten  sich  auch  noch  in  den  Alveolen  gangen  in  Form  circulär  ange- 
ordneter Züge,  welche  am  Eingang  einer  jeden  wandständigen  Alveole 
und  eines  jeden  Infundibulum  einen  Ring  bilden. 

Die  Alveolen  haben  dasselbe  Epithel  wie  die  Alveolengänge.  Im 
Uebrigen  besteht  ihre  Wand  aus  einer  zarten  Bindegewebsmembran, 
die  theils  durch  diflus  verbreitete  elastische  Fäserchen,  theils  durch 
Züge  dickerer  Bündel  elastischer  Fasern  verstärkt  wird.  Muskeln  fehlen 
ihr  dagegen. 

Die  Alveolengruppeu,  welche  zu  den  Endverzweigungen  eines  respi- 
rirenden Bronchiolus  gehören,  grenzen  nicht  alle  unmittelbar  an  ein- 
ander an,  sondern  lassen  Zwischenräume  zwischen  sich,  welche  durch 
andere  Alveolengangsysteme  ausgefüllt  werden.  Wo  sich  die  verschie- 
denen Systeme  berühren,  treten  sie  unter  Vermittelung  von  Bindegewebe 
untereinander  in  feste  Verbindung. 

An  Macerationspräparaten  sind  daher  die  Alveolengangsysteme  eines 
Bronchiolus   von    einander  getrennt,   an    Schnittpräparaten    (Fig.  284) 

dagegen  bildet  das  Lungengewebe 
ein  continuirliches  Maschenwerk, 
in  welchem  man  neben  den  Durch- 
schnitten der  Alveolen  Quer-  und 
Längsschnitte  (a  und  h)  von  re- 
spirirenden Bronchiolen,  Alveolen- 
gängen  und  Endsäckchen  sieht. 
Nur  da,  wo  die  Verbreitungsbe- 
zirke verschiedener  Bronchiolen 
zusammenstossen,  finden  sich  brei- 
tere Bindegewebszüge,  durch  wel- 
che das  Lungengewebe  in  Läpp- 
chen abgegrenzt  wird. 

Fig.  284.  Schnitt  durch  eine  inji- 
cirte  normale  Lunge,  b  Querschnitt 
von  respirirenden  Bronchiolen ,  Alveolen- 
gängen  und  Endsäckchen.     Vergr.   20. 


Das  respirirende  Lungenparenchym  wird  fast  ausschliesslich  von 
der  Pulmonalarterie  mit  Blut  versorgt.  Ihre  Capillarausbreitungeu  um- 
spinnen die  Wände  der  Luftzellen  (^Fig.  384)  in  der  Weise,  dass  die 
Gefässschlingen,  nur  von  den  dünnen  Epithelplatten  bedeckt,  in  das 
Lumen  der  verschiedenen  Hohlräume  vorspringen.  Die  Endverzweig- 
ungen eines  Arterienastes  sind  dabei  jeweilen  nicht  an  die  Verbreitung 
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der  respirireuden  Bronchiolen  gebunden  (Fig.  283  J.),  sondern  versorgen 
Alveolen  mehrerer  einander  benachbarter  respirirender  Bronchiolen,  und 
ihre  Capillaren  bilden  mit  den  Capillaren  benachbarter  Arterieuästchen 
(Fig.  284)  ein  coutinuirliches  Get'assnetz.  Das  Blut  der  Capillaren 
sammelt  sich  in  Venen,  welche  sich  zwischen  die  einzelnen  Arterien- 
bezirke einschieben. 

Die  Lymphgefässe  haben  ihre  Wurzeln  in  Spalträumen,  welche  in 
den  Septen  zwischen  den  einzelnen  Alveolen  gelegen  sind.  Die  daraus 
hervorgehenden  Stämmchen  verlaufen  theils  im  peribronchialen  und 
perivasculären,  theils  im  interlobulären,  subpleuralen  und  pleuralen 
Bindegewebe.  Bronchien  und  Blutgefässe  sind  von  Lymphgefässen  in 
besonders  reichem  Maasse  umgeben. 

Im  ganzen  Verlaufe  des  Lymphgefässsystemes  finden  sich  schon 
normaler  Weise  da  und  dort  Häufchen  lymphatischer  Kundzellen  (Fkied- 
LÄNDEK,  Arnold,  Kölliker),  die  bald  rundlich,  bald  mehr  strangförmig 
sind.  Bei  Kindern  sind  die  Herde  zellreich,  bei  Erwachsenen  sind  sie 
häutig  mehr  fibrös  und  pigmentirt.  Das  Pigment  ist  in  rundlichen, 
spindelförmigen  oder  verästigten  Zeilen  enthalten  oder  liegt  frei  zwi- 
schen den  Zellen. 

Literatur:  Handbücher  der  normalen  Histologie;  Fkiedländbe,  l'irch. 
Jrch.  68.  Bd.\  Aenold,  ib.  80.  Bd.;  Köllikee,  Zur  Kenntnis  des  Baues 
der  Lunge,  fVürzburg  1881;  Klein,  The  Anal,  of  the  lymph.  Syst.  Lon- 
don 1875 ;  FeueestIk  ,  Ueber  das  Verhallen  des  Epithels  der  Lungenatveolen 
bei  der  fibrinösen  Pneunomie ,  Göltingen  1882;  KOttnee,  JJie  /{reis  lauf  Ver- 
hältnisse der  Süugethierlunge ,  Vir  eh.  Jrch.  73.  Bd.;  Cohnheim  u.  Littest, 
ebenda  65.  Bd.  ;  Zuckekkandl,  Veb.  Verbind,  zwischen  den  art.  Gef.  d. 
menschl.   Lunge,   Sitzber.  d.   Acad.  d.   Wiss.   LXXX.VU. 

Die  Pulmonalarterien  verbreiten  sich  wesentlich  im  respirirenden  Lungen- 
purenchym,  geben  aber  nach  Küttnee  feine  Zweige  an  das  subpleurale  und 
interlobuläre  Bindegewebe  und  an  die  Bronchialmucosa  ab.  Die  Lungen- 
arterienäste sind  Endarterien,  doch  können  durch  Erweiterungen  der  unter- 
einander überall  in  continuirlichem  Zusammenhange  stehenden  Capillaren 
sich  sehr  bald  Verbindungen  zwischen  benachbartea  Gefässbezirken  her- 
stellen, die  functionell  arteriellen  Anastomosen  gleichwerthig  sind. 

Die  Stämme  der  Bronchialarterien  verästeln  sich  an  den  Bronchien 
und  versorgen  die  Bronchien  ,  das  peribronchiale  und  perivasculäre  Binde- 
gewebe, die  Nerven  und  Lymphgefässe  mit  Blut.  Ihre  Capillaren  stehen 
mit  denen  der  Pulmonalarterien  im  Zusammenhang.  Die  mit  der  Pleura 
mediastinalis  zur  Lunge  tretenden  Arterien  versorgen  die  subpleural  und 
interlobulär  verlaufenden  Lymphgefässe,  haben  aber  ebenfalls  Verbindungen 
mit  dem  respirirenden  Gefässnetz  und  den  Bronchialarterien. 

§  278.  Die  Erkrankungen  der  Lunge  gehen  entweder  vom  Ge- 
fässsystem  oder  von  den  Bronchien  aus,  oder  greifen  von  der  Nachbar- 
schaft auf  die  Lunge  über. 

Die  Erkrankungen,  welche  von  dem  Gefässsystem  ausgehen,  d.  h. 
diejenigen,  welche  einer  Störung  der  Circulation  oder  einer  Verände- 
rung oder  Verunreinigung  des  Blutes  ihre  Entstehung  verdanken,  treten 
entweder  in  miliaren  oder  in  gi'össeren,  einem  arteriellen  Gefässbezirk 
entsprechenden  Herden  auf,  oder  nehmen  einen  ganzen  Lappen,  oder 
auch  eine  ganze  oder  beide  Lungen  ein.  Die  Ausbreitung  und  Ver- 
theilung  der  Herderkrankung  ist  stets  unabhängig  von  der  Lagerung 
der  Endzweige  der  Bronchien. 


640  Lunge. 

Bezüglich  der  von  den  Bronchien  ausgehenden  Lungenerkrankungen 
ist  zunächst  zu  erwähnen,  dass  schon  Störungen  der  Zufuhr  und  der 
Abfuhr  der  Athmungsluft  erhebhche  Veränderungen  des  Lungenparen- 
chymes nach  sich  ziehen  können.  Wichtiger  noch  sind  die  durch  Ver- 
unreinigung der  Athmungsluft  bedingten  Lungenerkrankungen ,  indem 
durch  sie  nicht  nur  pathologische  Ablagerungen  in  der  Lunge,  sondern 
äusserst  häufig  auch  Entzündungen  herbeigeführt  werden.  Letztere 
zeigen  zu  Beginn  stets  eine  exquisit  herdförmige  Verbreitung,  welche 
in  ihrer  Gruppirung  oft  deutlich  die  Gebiete  der  erkrankten  Bronchiolen 
erkennen  lässt. 

Erkrankungen  der  Umgebung  der  Lunge,  namentHch  der  Pleura 
schädigen  die  Lunge  oft  schon  durch  Erschwerung  und  Hemmung  der 
Athmung.  In  anderen  Fällen  kann  der  krankhafte  Process  selbst  auf 
die  Lunge  übergreifen  und  in  derselben  sich  verbreiten,  wobei  meist 
zunächst  die  Lymphbahnen  der  Lunge  ergriffen  werden, 

Missbildungen  der  Lunge  sind  im  Ganzen  nicht  häufig.  Mangel 
einer  Lunge  oder  beider  Lungen  kommt  bei  sonstiger  erheblicher  Miss- 
bildung vor.  Partielle  Defecte,  abnorme  Kleinheit,  mangelhafte  Ent- 
wickelung  findet  man  in  Fällen  allgemeiner  mangelhafter  Entwickelung 
sowie  bei  Missbildung  und  Verkrüppelung  des  Thorax. 

Die  häufigste,  aber  für  die  Function  bedeutungslose  Missbildung 
ist  die  Vermehrung  der  Lappen. 

Wichtiger  ist,  dass  in  einzelnen  Lappen,  oder  in  Theilen  von  solchen 
die  Bildung  von  luftführenden  Räumen  unterbleiben  oder  wenigstens  nur 
in  mangelhafter  W^eise  vor  sich  gehen  kann,  so  dass  Theile  der  Lunge 
aus  dichtem,  meist  zellreichem  und  stark  vascularisirtem  Bindegewebe 
bestehen.  Die  zu  dem  luftleer  bleibenden  Parenchym  führenden  Bron- 
chien können  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Erweiterung  erfahren 
(Fig.  282). 

Umgekehrt  können  auch  in  einzelnen  Gebieten  der  Lunge  über- 
mässig grosse  blasige  Hohlräume  sich  bilden. 

Literatur  über  Missbildungen  der  Lungen :  Füest,  GerhardCs  Handh.  d. 
Kinderkrankheiten  III;  Ponfick,    Kirch.  Arch.  50.  Bd. 

2.     Die  Störungen  der  Circulation  in  der  Lunge. 

§  279.  Eine  coiigestive  Hyperämie  der  Lunge  kann  sich  in  Folge 
einer  Abnahme  der  Widerstände  innerhalb  der  Lungenbahuen  einstellen 
und  wird  namentlich  durch  Reize,  welche  die  Lunge  direct  treffen  und 
mit  der  Athmungsluft  in  dieselbe  gelangen,  z.  B.  durch  reizende  und 
irrespirable  Gase,  oder  durch  kalte  oder  heisse  Luft  herbeigeführt.  Sie 
ist  ferner  auch  eine  Erscheinung,  durch  welche  die  entzündlichen  Pro- 
cesse  eingeleitet  werden.  Endlich  kann  auch  eine  Verlegung  grösserer 
Abschnitte  der  Lungenarterienbahn  eine  collaterale  Hyperämie  in  den 
offen  gebliebenen  Theilen  der  Lunge  zur  Folge  haben. 

Die  congestive  Lungenhyperämie  ist,  sofern  sie  nicht  eine  collaterale 
ist  oder  auf  localen  Gewebs-  und  Gefässveränderungen  beruht  (vergl. 
Lungenentzündung)  eine  diffus  über  die  ganze  Lunge  verbreitete  Er- 
scheinung. Meist  ist  sie  ein  transitorischer  Zustand,  der  nur  selten 
das  letale  Ende  herbeiführt  (Apoplexia  pulmonum  vascularis). 
In  letzterem  Falle  ist  die  Lunge  nach  dem  Tode  gedunsen,  fester  als 
gewöhnHch,  auf  der  Schnittfläche  gleichmässig  dunkelroth  gefärbt  und 
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nur  massig  lufthaltig,  indem  die  Capillaren  durcligchends  prall  gefüllt 
sind  und  einen  grossen  Theil  des  Alveolarlumens  einnehmen.  Meist  ist 
auch  da  und  dort  etwas  Blut  aus  den  Gelassen  ausgetreten. 

Stauungshyperjiinic  der  Lunge  tritt  ein,  wenn  der  Abfluss  des 
Blutes  durch  die  lAingenvenen  gehemmt  oder  verhindert  ist,  oder  wenn 
die  das  Blut  durchtreibenden  Kräfte  eine  Schwächung  erfahren  haljen. 
]jetzteres  geschieht  namentlich  dann,  wenn  die  Thätigkeit  des  rechten 
Herzens  erlahmt,  wenn  in  der  Lungenarterie  oder  deren  Aesten  Hinder- 
nisse eingeschaltet  sind,  ferner  wenn  die  Athmuug  geschwächt  oder 
l)ehindert  oder  th eilweise  ganz  aufgehoben  ist.  Wird  der  Thorax  z.  B. 
bei  Erstickung  durch  die  Wirkung  der  Inspirationsmuskeln  bei  Behinde- 
rung des  Luftzutrittes  erweitert,  so  findet  ein  Ansaugen  von  Blut  sowohl 
aus  den  Arterien  als  aus  den  Venen  und  Capillaren  ausserhalb  des 
Thorax  statt,  so  dass  sich  die  intrathoracischen  Gefässe  ähnlich  wie  in 
einem  Schröpfkopf  mit  stagnirendem  Blute  füllen, 

Hemmungen  des  Blutabflusses  aus  der  Lunge  werden  namentlich 
durch  Klappenfehler  am  linken  Herzen  herbeigeführt,  doch  haben  auch 
eine  hohe  Steigerung  des  Aortendruckes  durch  Einschaltung  von  Hinder- 
nissen im  Aortensystem,  welche  das  Herz  schliesslich  nicht  mehr  zu 
überwinden  vermag,  sowie  auch  Erschlaffung  des  linken  Ventrikels  den- 
selben Effect. 

Bei  Erlahmung  der  Triebkraft  des  Herzens  sind  namentlich  die  tief- 
gelegenen Theile  Sitz  der  Stauung  (hypostatische  Hyperämie), 
bei  Verengerung  der  Arterienbahn  wird  das  Gebiet  der  verlegten  Arterie, 
bei  Hemmung  der  Athmung  der  Bezirk  der  von  der  Athmungsfunction 
ausgeschlossenen  Läppchen  hyperämisch  (s.  §  284).  Ist  die  Stauung 
erheblich,  so  gewinnt  der  betreffende  Abschnitt  eine  dunkelblaurothe 
Farbe. 

In  Folge  der  Stauungen  können  sich  verschiedene  Veränderungen 
einstellen,  unter  denen  Blutungen,  Oedeme,  Gef ässectasieen 
und  Epitheldesquamationen  die  wichtigsten  sind. 

Anämie  der  Lunge  findet  sich  als  Theilerscheinung  einer  allge- 
meinen Anämie.  Locale  Blutleere  ist  namentlich  Folge  von  Compression 
und  Blähung  der  Lunge,  sowie  von  Gef ässver stopf ungen.  Nach  dem 
Tode  fliesst  das  Blut  gewöhnlich  aus  den  vorderen  Lungentheilen  nach 
den  tiefer  gelegenen  Partieen  ab. 

§  280.  Wird  das  Ostium  atrio-ventriculare  sinistrum  durch  endo- 
carditische  Processe  und  durch  Bildung  von  Klappenthromben  rasch 
verengt,  und  die  Klappe  insufficient,  und  ist  dadurch  auch  die  ßück- 
stauung  des  Blutes  nach  der  Lunge  sehr  bedeutend,  so  können  sich 
in  der  Lunge  Oedeme,  Hämorrhagieen  und  Epitheldesquamation  ein- 
stellen. 

Das  Oedem  ist  gekennzeichnet  durch  den  Austritt  einer  serösen 
Flüssigkeit  in  die  Alveolen  (s.  §  281),  doch  ist  bei  dieser  Form  des 
Oedemes  die  Menge  der  austretenden  Flüssigkeit  nur  selten  beträcht- 
lich. Auch  der  Austritt  von  Blut  pflegt  kein  massenhafter  zu  sein, 
doch  können  sich  an  zahlreichen  Stellen  kleine  Extravasate  bilden, 
welche  nicht  nur  mikroskopisch,  sondern  auch  schon  makroskopisch 
erkennbar  sind  und  stellenweise  die  Luft  vollkommen  aus  den  Alveolen 
verdrängen. 

Die  Epitheldesquamation  ist  bald  nur  gering,  bald  bedeu- 
tend und  wird  in   einzelnen  Fällen  so  massenhaft,  dass  die  Alveolen 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl.  ^  ]^ 
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fast  ganz  mit  gekörnten  und  homogenen  Epithelplatten  gefüllt  werden. 
Ist  dies  der  Fall,  so  erscheint  die  Lunge  nach  dem  Tode  grauroth, 
fühlt  sich  fester  als  normal  an  und  enthält  nur  wenig,  stellenweise  gar 
keine  Luft. 

Besteht  ein  Klappenfehler  am  Mitralostium  längere  Zeit,  und  stellt 
sich  in  Folge  dessen  eine  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  und 
damit  auch  eine  Erhöhung  des  Blutdruckes  im  kleinen  Kreislauf  ein, 
so  entwickelt  sich  allmählich  jener  Zustand  der  Lunge,  welchen  man 
als  braune  Induration  bezeichnet. 

Die  Lunge  ist  dabei  gross  und  resistenter  als  normal;  der  Luft- 
gehalt ist  etwas  verringert,  das  Parenchym  braunroth,  trocken,  selten 
ödematös.  Häufig  enthält  es  da  und  dort  kleine  hämorrhagische  Herde 
und  braune  Flecken. 

Die  Hauptveränderungen  bestehen  in  einer  Ectasie  der  Gfefäss- 
Ibahn  und  in  einer  Pigmentirung  des  Oefässes.  Erstere  macht  sich 
namentlich  an  den  Capillaren  bemerkbar,  indem  ihre  ectatischen  Schlin- 
gen über  die  Norm  in  das  Lumen  der  Alveolen  vorspringen  und  das- 
selbe dadurch  verengen. 

Die  Pigmentirung  der  Lunge  wird  durch  gelbe  und  braune  Pig- 
mentkörner herbeigeführt,  welche  namentlich  an  den  Ufern  derLymph- 
gefässe,  also  im  peribronchialen  und  perivasculären  und  interlobulären 
Gewebe,  zum  Theil  jedoch  auch  innerhalb  der  Septen  der  Alveolen  ihren 
Sitz  hai3en  und  theils  in  sternförmigen,  spindeligen,  oder  runden  Zellen 
eingeschlossen  sind,  theils  frei  im  Gewebe  lagern.  Da  und  dort  ent- 
halten auch  die  Alveolarepithelien  Pigment, 

Die  Pigmentirung  rührt  von  Blutungen  her.  Wenn  Blut  aus  den 
Gefässen  austritt,  so  werden  zunächst  die  Alveolen  mehr  oder  weniger 
mit  Blut  angefüllt.  Ein  Theil  dieses  Blutes  kann  als  solches  in  die 
Lymphgefässe,  welche  Verbindungen  mit  dem  Alveolarlumen  besitzen, 
aufgenommen  werden.  Ein  anderer  Theil  zerfällt  an  Ort  und  Stelle, 
während  sich  gleichzeitig  eine  Schwellung  und  eine  Desquamation  des 
Lungenepithels  und  eine  Emigration  farbloser  Blutkörperchen  aus  den 
Capillaren  einstellt.  Die  Leukocyten  bemächtigen  sich  der  Zerfallspro- 
ducte  des  Blutes  und  wandeln  sich  dadurch  in  blutkörperchen-  und 
pigmenthaltige  Zellen  um,  welche  zunächst  im  Lumen  der  Alveolen 
liegen  und  nicht  selten  in  grosser  Zahl  getrofien  werden.  Von  da  kön- 
nen sie  in  die  Bronchien  gelangen  und  nach  aussen  geschaöt  werden. 
Die  Mehrzahl  aber  tritt  in  die  Lymphbahn  über,  um  entweder  nach 
den  Lymphdrüsen  zu  wandern  oder  schon  innerhalb  des  Lungenge- 
webes liegen  zu  bleiben.  Am  häufigsten  geschieht  dies  da,  wo  das 
Lungengewebe  Herde  lymphatischer  Rundzellen  beherbergt,  wo  auch  das 
frei  in  die  Lymphbahn  eingetretene  Blut  und  dessen  Zerfallsproducte 
liegen  bleiben.  Aus  allen  diesen  Massen  wird  weiterhin  braunes  Pig- 
ment gebildet. 

Bei  längerer  Dauer  der  Stauung  und  der  Druckerhöhung  im  Kreis- 
lauf werden  die  Wände  der  Lungengefässe  hypertrophisch,  und  auch 
das  Lungenbindegewebe  nimmt  etwas  an  Masse  zu.  Nach  Rindfleisch 
und  Anderen  sollen  auch  die  Muskelringe  der  Bronchiolen  und  Alveoleu- 
gänge  hypertrophisch  werden. 

Lüerattir :  Dittrich,  Beiträge  zur  pathoL  Anatomie  der  Lungenkrank- 
heilen, Erlangen  1850;  Yirchow,  sein  Ar  eh.  1.  Bd.;  Zenkbb,  Beiträge  zur 
norm,   und  pathot.   Anatomie  der  Lungen,    Dresden  1862 ;   Buhi,,  Virch.  Arch. 
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16.  Bd.;  Rindfleisch,  Pathologische  Gewebelehre;  Hektz,  v.  7ji(;mssen^s  llainlb. 
d.  spec.  Pathol.  F]  Obth,  Virch.  Arch,  58.  Bd.;  Ebeeth,  f^irch.  Jrch. 
72.  Bd. 

§  281.  Als  Oedem  der  Lunge  bezeichnet  man  einen  Zustand, 
bei  welchem  die  Alveolen  und  Bronchiolen,  oft  auch  die  Bronchien  mit 
einer  serösen,  meist  mit  Luft  vermischten  Flüssigkeit  angefüllt  sind. 
Der  Zustand  ist  bald  über  eine  ganze  Lunge  ausgebreitet,  bald  auf 
einen  Lappen  oder  einen  Theil  eines  solchen  beschränkt.  Das  Lungen- 
gewebe ist  dabei  bald  anämisch,  bald  hypcrämisch. 

Die  Genese  des  Lungenoedems  ist  keine  einheitliche.  Meist  tritt 
dasselbe  in  agone  auf  und  hängt  mit  dem  Erlöschen  der  Herzthätig- 
keit  zusammen.  Nach  Cohnheim  entsteht  es  dann ,  wenn  dem  Abfluss 
des  Lungenvenenblutes  solche  Hindernisse  entgegenstehen,  welche  vom 
rechten  Ventrikel  nicht  mehr  überwunden  werden  können.  Diese  Ver- 
hältnisse sind  dann  gegeben ,  wenn  der  linke  Ventrikel  entweder  aus 
Schwäche  oder  in  Folge  abnormer  Erhöhung  der  Widerstände  im  Aorten- 
system unfähig  ist,  seinen  Inhalt  zu  entleeren. 

Die  von  Cohnheim  auf  Grund  experimenteller  Untersuchung  ge- 
gebene Erklärung  des  finalen  Lungenoedems  ist  wohl  für  viele,  nicht 
aber  für  alle  Fälle  zutreffend. 

Nicht  selten  fehlen  die  Zeichen  einer  stattgehabten  Stauung  gänz- 
lich, die  Lunge  ist  blass,  blutarm.  Auch  ist  oft  die  Vertheilung  des 
Oedems  eine  so  ungleichmässige,  dass  eine  Genese  sich  kaum  allein  auf 
eine  über  die  ganze  Lunge  verbreitete  Stauung  zurückführen  lässt.  In 
solchen  Fällen  kann  seine  Entstehung  wohl  nur  in  einer  Alteration,  einer 
grossen  Durchlässigkeit  der  Gefässwände  gesucht  werden,  weiche  sich 
in  Folge  der  jeweils  vorhandenen  Krankheit  eingestellt  hat.  Dasselbe 
müssen  wir  annehmen,  wenn  bei  Einathmung  irrespirabler  Gase  Oedeme 
sich  einstellen. 

Eine  weitere  Form  ist  das  entzündliche  Oedem,  welches  sich  am 
häufigsten  als  Begleiterscheinung  anderer,  z.  B.  krupöser  oder  eitriger 
Entzündungsprocesse  einstellt.  Endlich  kann  auch  durch  zahlreiche 
Fettembolieen,  welche  den  Capillarstrom  behindern,  Lungenoedem  her- 
beigeführt werden. 

Die  bei  Lungenoedemen  austretende  Flüssigkeit  ist  meist  arm  an 
zelligen  Blutbestandtheilen.  Stauungsoedeme  enthalten  häufig  rothe 
Blutkörperchen,  zuweilen  in  einer  solchen  Menge,  dass  die  Flüssigeit 
einen  blutigen  Character  gewinnt. 

Lungenepithelien  finden  sich  in  der  Flüssigkeit  bald  spärlich,  bald 
reichlich  und  sind  zum  Theil  gequollen.  Bestehen  gleichzeitig  katar- 
rhalische Entzündungen,  so  mischen  sich  der  Flüssigkeit  auch  farblose 
Blutkörperchen  in  reichlicher  Zahl  bei.  In  pigmentirten  Lungen  sind 
dieselben  zum  Theil  mit  Pigment  erfüllt,  welches  sie  vor  ihrem  Austritt 
aus  der  Lunge  in  sich  aufgenommen  haben. 

Literatur:  Cohnheim,  All  gemeine  Pathologie  1  1882;  Welch,  Virch. 
Arch.  72.  Bd. ;  S.  Matek,  JViener  akad.  Sitzungsber.  1878  und  Prag.  med. 
Wochenschr.  1880  N.  14. 

§  282.  Blutungen  aus  den  Lungengefässen  sind  ein  überaus  häu- 
figes Ereigniss  und  stellen  sich  zunächst  in  Folge  von  Stauungen  ein. 
Die  Menge  des  dabei  austretenden  Blutes  ist  meist  nicht  so  bedeutend, 
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dass  eine  feste  hämorrhagische  Infarcirung  entstehen  würde,  doch  kön- 
nen sich  schliesslich  luftleere  hämorrhagische  schwarzrothe  Herde  von 
ziemlichem  Umfange  bilden. 

Treten  gleichzeitig  mit  den  rothen  Blutkörperchen  grössere  Mengen 
seröser  Flüssigkeit  aus,  so  bildet  sich  ein  blutiges  Stauungsoedem. 
Wird  dabei  die  Luft  ganz  verdrängt,  so  wird  das  Lungengewebe  schwarz- 
roth,  einer  weichen  sehr  blutreichen  Milz  nicht  unähnlich,  und  man  be- 
zeichnet daher  den  Zustand  auch  wohl  als  Splenisation  der  Lunge. 
Er  tritt  am  häufigsten  als  Folge  einer  sub  finem  sich  ausbildenden 
Herzerlahmung  auf,  bei  welcher  sich  das  mangelhaft  vorwärts  getriebene 
Blut  in  den  tiefsten  Theilen  der  Lunge  anhäuft,  kann  danach  als  hy- 
postatisches, blutiges  Stauungsoedem  bezeichnet  werden. 
Stellt  sich,  was  sehr  häufig  geschieht,  in  dem  hypostatischen  Stauungs- 
bezirk Entzündung  ein,  so  bezeichnet  man  den  Process  als  hyposta- 
tische Pneumonie. 

Blutaustritt  ist  ferner  eine  überaus  häufige  Begleiterscheinung 
sowohl  pneumonischer  als  auch  bronchopneumonischer  Processe.  (S, 
diese). 

Bei  frischen  Entzündungen  treten  die  rothen  Blutkörperchen  gleich- 
zeitig mit  dem  entzündlichen  Exsudate  aus  den  Gefässen  aus  und  sind 
auch  ein  Bestandtheil  des  letzteren.  In  späteren  Stadien  der  Entzün- 
dung, wenn  das  Luugengewebe  zerfällt,  handelt  es  sich  meist  um 
Berstung  kleinster  oder  grösserer  Ge fasse,  deren  Wand 
ebenfalls  der  Sitz  ulceröser  Vorgänge  ist.  Betrifft  der  Process  grössere 
Arterienästchen,  so  buchten  sich  deren  W'ände  vor  ihrer  Berstung  aus, 
so  dass  kleine  Aneurysmen  entstehen.  Am  häufigsten  geschieht  dies 
im  Verlaufe  von  Arterienästen,  welche  in  der  Wand  ulcerirender  Ca- 
vernen  gelegen  sind.  Bersten  dieselben ,  so  stellt  sich  eine  mehr  oder 
minder  massenhafte  Blutung  ein,  welche  die  betreffenden  Cavernen, 
sowie  auch  die  zugehörigen  Bronchien  mehr  oder  weniger  vollkommen 
erfüllt. 

Wird  die  Lunge  durch  äussere  Traumen,  z.  B.  durch  Projectile 
oder  durch  Fragmente  eingedrückter  Kippen  zerquetscht  und  zerrissen, 
so  stellen  sich  ebenfalls  Blutungen  ein,  deren  Mächtigkeit  selbstver- 
ständlich je  nach  der  Grösse  der  Verletzung  erheblich   differiren   kann. 

In  selteneren  Fällen  entstehen  Lungenblutungen  als  Folge 
einer  angeborenen  oder  erworbenen  hämorrhagischen 
Diathese,  z.  B.  bei  Hämophilie,  Scorbut,  ferner  als  Folge  von  In- 
fectionskrankheiten  z.  B.  nach  Scharlach,  Typhus,  Pocken,  endlich  auch 
im  Zusammenhange  mit  Hirnleiden,  namentlich  mit  solchen,  welche  mit 
Störungen  der  Athmung  verbunden  sind.  In  letzterem  Falle  können  die- 
selben sehr  erheblich  werden  und  sich  über  grössere  Bezirke  der  Lunge 
ausbreiten,  so  dass  ganze  Abschnitte  der  Lunge  luftleer  und  hämorrha- 
gisch infiltrirt  sind. 

Die  festesten  hämorrhagischen  Infiltrationen,  die  eigentlichen  hä- 
morrhagischen Infarkte,  bilden  sich  nach  thrombotischem  oder  em- 
bolischem Verschluss  von  Lungenarterien.  Sie  sitzen  meist  sub- 
pleural, sind  scharf  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt,  haben  eine  rund- 
liche oder  kegelförmige  Gestalt  mit  nach  aussen  gerichteter  Basis  und 
sind  in  frischem  Zustande  dunkelschwarzroth  und  fest.  Die  Emboli 
stammen  aus  dem  rechten  Herzen  oder  aus  den  Körpervenen  und 
sitzen  meist  an  den  Theilungsstellen  der  Arterien  (reitende  Emboli). 
Die   hämorrhagische   Infarcirung    der  Gewebe    tritt   nach   Verstopfung 


Ifosorptioii   der    hxtravusutti.  G-If) 

(loi*  ArtcriiMi  (laiiii  ein,  wenn  in  das  Vcrl)n;itiiii^^s;,M'l)iif  dci-  vcrstopftL'n 
Arteri(^  nicht  liinliiii^;licli  Blut  aus  den  an^rciizemlcii  {'apillaroii  ciri- 
str<>int,  um  die  (ürculatioii  zu  uiiterlialtiin.  Nach  v.  Kiickmncii.mhkn 
spiidoii  dal)(!i  aucli  hyaline  'i'hr()nil)<)S('ii  der  ]ani;^('ncai)iHar('n  (;in(;  Rolk;. 

Die  hämorrlia^ischen  Luuffcniufarcto  sind  durchschnittlich  (!t\va 
kirschkoni-  bis  hühnurci.^Toss,  kiinncn  indessen  erheblich  f^nisser  werden. 
Die  Pleura  ist  über  frischen  Infarcten  ^dilnzend  ,  später  erscheint  sie 
getrübt  und  mit  zarten  Faserst otl'autiaj^ei-un^'en  bi'deckt. 

Enthält  das  I>lut  (bei  Leukämie)  eine  vermehrte  Menge  farbloser 
Blutkörperchen,  so  kitiinen  sich  dieselben  in  den  Lungengefässen  da 
oder  dort  in  vermehrten  Mengen  anhäufen.  Durch  massenhaften  Aus- 
tritt leukämischen  Blutes  in  das  Lungengewebe  entstehen  blassrot  he 
oder  gelbrothe  leukämische  Infarcte. 

Nach  embolischem  Verschluss  einer  Lungenarterie  tritt  nicht  immer 
eine  hämorrhagische  Infarcirung  des  Gewebes  ein,  obschon  die  Lungen- 
arterienäste Endarterien  sind.  Dies  hat,  abgesehen  davon,  dass  zuweilen 
seit  dem  Eintritt  der  Embolie  nicht  hinlänglich  Zeit  zur  Bildung  eines 
Infarctes  verstrichen  ist.  seinen  Grund  wahrscheinlich  darin,  dass  aus  den 
benachbarten  Capillaren  in  den  verstopften  Gefässbezirk  genügend  Blut 
einströmt,  um  eine  Circulation  zu  unterhalten. 

Literatur  über  den  liümorrhagisc/ien  Lnngeuinfarcl :  Virchow,  Gesammelle 
jibhandlungen  1856;  Cohnheim,  Alhgem.  Pathologie  1880  I;  Pantjm,  Firc/i. 
Jrch.  "25.  Bd. ;  Wiliick,  Prager  Fierteljahrsschr.  L ;  Gerhardt,  Samml.  Ahn. 
Forträge  v.  Volkmann  N.  .91  u.  Ger/iardl's  Handb.  der  Kinderkrankh.  III; 
MöGLiNG,  Beitr.  z.  path.  Anat.  u.  P/n/s.  v.  Ziegler  u.  Nauwerck  I.  II.  1884; 
Penzoldt,  Dtscli.  Arch.  f.  klin.  Med.  XII;  Meissner,  Schmidts  Jahrb. 
lid.  109,  131,  149  und  110;  Elbogen,  Prager  med.  Ji'ochenschr.  1884; 
V.  Recklinghausen,  Deutsche  Chirurgie,  Lief.  1  u.  2 ;  Obkrm&ller,  Hyaline 
Thrombusbildung  und  hämorrhagische  Lungeninfarcte,  I.~D.  Strassbnrg  1886 ; 
Ejoebs,  Schweiz.  Arch,  f.  Thierheilk.  28.  Bd.  1886;  Krebs,  Hyaline  Thrombose, 
I.-D.   Tübingen  1887. 

Literatur  über  Lungenblutungen  bei  Gehirnleiden :  Pinel,  De  Phemor- 
rhagie  pulmonaire  en  rapport  avec  des  lesions  du  cerveau,  These  de  Paris 
1876 ;  Nothnagel,  Centralbl.  f.  d.  med.  fViss.  1874 ;  Jehn  ,  ebenda  1874 ; 
Brown  SEauAED ,  The  Lancet  I  1871 ;  Charcot,  Lepons  sur  les  maladies  du 
syst.  nerv.   1875. 

§  283.  Die  im  Lungengewebe  liegenden  Extravasate  werden, 
sofern  in  der  Lunge  im  Uebrigen  normale  Verhältnisse  vorliegen,  wieder 
resorlbirt  und  zwar  in  der  in  §  280  beschriebenen  Weise.  In  der  Zeit, 
in  welcher  die  Lungenalveolen  und  die  Lymphgefässe  reichliche  Mengen 
von  frischen  Zerfallsprodukten  des  Blutes  enthalten,  sieht  das  Lungen- 
gewebe rostfarbig  oder  ockerfarbig  aus. 

Bei  stärkeren  Blutungen  aus  geborstenen  Arterien  gelangen  grössere 
Mengen  von  Blut  auch  in  die  Bronchien  und  können  von  da  durch  die 
Luftröhre  nach  aussen  treten  (H.'aemop toe).  Ein  Theil  des  in  den 
Bronchien  befindlichen  Blutes  kann  indessen  auch  in  die 
Zweige  angrenzender  Bronchien  und  weiterhin  in  deren  Al- 
veolen aspirirt  werden.  Auf  diese  Weise  entstehen  kleinere  und 
grössere  hämorrhagische  Flecken,  welche  primären  Hämorrhagieen  durch- 
aus ähnlich  sehen,  meist  indessen  durch  ihr  multiples  Auftreten  und 
durch  die  Umstände,  unter  denen  sie  sich  vorfinden ,  leicht  in  ihrer 
Natur  und  Genese  zu  erkennen  sind. 
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Die  festen  liämorrhagisclieii  Infarcte  gehen  bald  eine  Entfärbung 
ein  und  werden  mehr  rothbraun  oder  rostfarbig.  Weiterhin  stellt  sich 
in  ihrer  Umgebung  eine  reaktive  entzündliche  Zellenemigration  ein, 
welche  die  Resorption  des  Blutes  einleitet.  Im  Laufe  der  Zeit  können 
solche  Infarcte  auch  vollkommen  resorbirt  werden,  so  dass  eine  blei- 
bende Gewebsveränderung  nicht  eintritt.  In  anderen  Fällen  bleibt  in 
den  infarcirt  gewesenen  Gebieten  eine  mehr  oder  minder  umfangreiche, 
meistens  nicht  scharf  abgegrenzte  Verdichtung'  des  Limgengewebes 
zurück,  welche  mit  einer  narbigen  Schrumpfung  verbunden  ist,  so  dass 
die  betreffende  Stelle  an  der  Oberfläche  sich  einzieht,  und  die  Pleura 
eine  w^eisse  bindegewebige  Verdickung  mit  Ausstrahlungen  in  die  Um- 
gebung erfährt.  Das  verdichtete  Gewebe  ist  bald  braun  oder  schiefrig 
pigmentirt,  bald  hell,  bald  vom  übrigen  Lungengewebe  durch  keine  be- 
sondere Färbung  zu  unterscheiden.  Die  Verdichtung  beruht  zum  Theil 
darauf,  dass  das  infarcirte  Gewebe  nach  Resorption  des  Blutes  collabirt 
bleibt  und  der  Luft  nicht  wieder  zugänglich  wird,  zum  Theil  darauf, 
dass  sich  zur  Zeit  der  Resorption  eine  Bindegewebswucherung  ein- 
stellt, durch  welche  die  Alveolarsepta  verdickt  und  untereinander  zu 
einer  compacten  Gewebsmasse  verbunden  werden. 

Die  embolischen  Pfropfe  werden  in  dieser  Zeit  ebenfalls  resorbirt, 
und  an  ihrer  Stelle  bleiben  in  den  Gefässen  nur  zarte  Bindegewebs- 
leisten  oder  Bindegewebsfäden  übrig,  welche  das  Lumen  des  Gefässes  in 
dieser  oder  jener  Richtung  durchziehen  (vergl.  Fig.  26  pag.  61). 

Ist  ein  Infarct  gross,  und  lässt  die  Resorption  des  Extravasates 
längere  Zeit  auf  sich  warten,  stellt  sich  auch  die  Circulation  erst  später 
wieder  her,  so  kann  auch  ein  Theil  des  infarcirten  Lungeng-ewebes 
absterlben  und  zerfallen,  so  dass  ein  geruchloser  braunrother  Brei 
entsteht,  der  entweder  in  einen  Bronchus  durchbricht  und  sich  entleert, 
oder  resorbirt  ward,  worauf  der  Defect,  falls  nicht  eine  Verunreinigung 
der  Zerfallshöhle  eintritt,  vernarbt. 

In  seltenen  Fällen  bleibt  die  Resorption  des  Blutes  und  des  ab- 
gestorbenen Lungengewebes  eine  unvollkommene,  so  dass  die  nekrotische 
Masse  zum  Theil  liegen  bleibt  und  schliesslich  yerkalkt  und  von  einer 
Bindegewebskapsel  umschlossen  wird. 

Sind  die  Pfropfe,  welche  den  Infarct  verursachten,  zugleich  Träger 
von  Stoffen,  welche  faulige  Zersetzungen  und  Eiterungen  erregen,  oder 
wird  der  Infarct  mit  der  Athmungsluft  durch  Fäulnissorganismen  ver- 
unreinigt, so  treten  brandiger  Zerfall  der  Infarcte  und  Eiterung  ein 
(vergl.  metastatische  Pneumonie). 

3.    Lungenveränderungen,  welche  durch    Störungen    der 

Athmung  entstehen.     Atelectase,  Collapsinduration 

und   Emphysem. 

§  284.  Die  Lunge  ist  bis  zum  Eintritt  der  Geburt  ein  compactes 
Organ,  dessen  Alveolen  zwar  bereits  vorgebildet,  aber  durchwegs  colla- 
birt sind.  Erst  mit  dem  Eintritt  der  Respiration  werden  die  Alveolen 
mit  Luft  gefüllt  und  zu  hohlen  Bläschen  ausgedehnt.  Gleichzeitig 
plattet  sich  die  epitheliale  Auskleidung  der  Innenfläche  ab. 

Ist  nach  der  Geburt  die  Athmung  eine  mangelhafte  oder  sind  ein- 
zelne Bronchien  verstopft  oder  einzelne  Theile  der  Lunge  comprimirt, 
so  bleibt  eine  grössere  oder  geringere  Zahl  von  Läppchen  luftleer  und 
behält  daher  die  dichte  fleischige  Beschaffenheit  und  die  blaurothe  oder 
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braunrothe  Farbe  der  fötalen  Lunge  bei,  es  bleibt  eine  fcHalc   Atelec- 
tase oder  Apneumatosis. 

Wird  ein  Lungenabsclinitt,  welcher  bereits  functiouirt  hat,  aus 
irgend  einem  Grunde  luftleer,  so  entsteht  eine  erworbene  Atelectase. 
Dieselbe  wird  entweder  durch  Conipression  der  Lunge  (Comp  res - 
sions  atelectase),  oder  durch  Verschluss  der  Bronchien  (Obstruc- 
tionsatelectase),  oder  durch  AnfüUung  der  Alveolen  mit  festen 
und  flüssigen  Massen  herbeigeführt.  Die  Compression  der  Lunge  wird 
am  häufigsten  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  oder  Luft  in  der 
Pleurahöhle  oder  durch  einen  hohen  Stand  des  Zwerchfells  verursacht, 
kann  indessen  auch  die  Folge  von  Aortenaneurysmen,  Verbiegungen  der 
Wirbelsäule,  Verdickungen  und  Schrumpfungen  der  Pleura,  Erweiterung 
des  Herzbeutels  etc.  sein.  Je  nach  den  Umständen  ist  die  Compression 
bald  eine  partielle,  bald  eine  totale  und  kann  verschiedene  Grade  er- 
reichen. 

Betriöt  die  Compression  die  ganze  Lunge  und  ist  sie  eine  hoch- 
gradige, so  ist  die  Lunge  meist  an  der  Wirbelsäule  angepresst,  und  ihr 
Parenchym  erscheint  dicht,  zäh,  luftleer  und  meist  blass  hellröthlich 
oder  bei  Pigmentirung  hellgrau  gefärbt.  Dieselbe  Beschaffenheit  zeigen 
auch  partielle  Compressionsatelectasen ,  doch  ist  hierbei  das  Gewebe 
nicht  selten  blutreicher  und  daher  mehr  oder  weniger  geröthet. 

Wird  ein  Bronchus  oder  Bronchiolus  durch  Secret  oder  irgend  eine 
andere  Ui-sache  verschlossen,  so  wird  das  zugehörige  Lungenparenchym 
stets  nach  einiger  Zeit  luftleer.  Nach  Lichtheim  wird  zuerst  der 
Sauerstoff,  dann  die  Kohlensäure  und  schliesslich  der  Stickstoff  vom 
Blute  absorbirt,  und  die  Lunge  zieht  sich  auf  den  Fötal-Zustand  zu- 
sammen. Da  innerhalb  der  collabirten  Bezirke  Volumsveränderungen 
des  Parenchyms  nicht  mehr  stattfinden,  und  die  Capillaren  vielfach  ge- 
schlängelt und  geknickt  sind,  so  pflegt  sich  in  ihm  eine  Stauung  ein- 
zustellen. In  Folge  dessen  sehen  atelectatische  Läppchen  blauroth  aus 
und  sind  gegenüber  den  lufthaltigen  etwas  zurückgesunken. 

Obstructionsatelectasen  sind  ein  überaus  häufiges  Vorkommniss  und 
begleiten  die  Entzündung  der  kleinen  Bronchien  ganz  gewöhnlich.  Meist 
treten  sie  in  der  Form  auf,  dass  atelectatische,  blaurothe  Läppchen 
mit  hellröthlichen  oder  weisslichen,  lufthaltigen  abwechseln, 

Lileratur :  Webee,  Beür.  z.  path.  Anat.  d.  Neugeb. ,  Kiel  18ö2;  Bar- 
tels, Virch.  Jvch.  21.  Bd.;  Heetz,  v.  Zieinssen's  Handb.  d.  spec.  Patk.  F; 
Geehaedt,  Virch.  Arch.  11.  Bd.  u.  Handb.  d.  Kinderkrankheiten  III;  Licht- 
heim, Ar  eh.  f.  experim.  Pathologie  Ä;  Teaube,  Ges.  Beiträge  z.  Physiol. 
und  Pathol. ,  Berlin  1871  \  Schüchaet,  Hochgradige  inveterirte  Atelectase  der 
linken  Lunge  mit  compensatorischer  Hypertrophie  der  rechten,  Virch.  Arch. 
101.   Bd. 

§  285.  Bleibt  in  einem  Lungenabschnitt  der  Collaps  längere  Zeit 
hindurch  bestehen,  so  können  die  Septen  der  collabirten  Alveolen  unter- 
einander verkleben  und  verwachsen,  so  dass  das  Gewebe  sich  in  eine 
compakte  Masse  umwandelt  und  sich  verhärtet. 

Die  Verschmelzung  der  Septen  untereinander  sowie  die  Verhärtung 
des  Lungengewebes  erfolgt  wohl  niemals,  ohne  dass  sich  zuvor  leichte 
Entzündungen  eingestellt  haben,  welche  entweder  von  den  entzündeten 
Bronchien   auf  das  Lungenparenchym  fortgeleitet  sind,  oder  schon  vor 
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dem  Eintritt  der  Atelectase  bestanden  haben.  Nach  Verlauf  längerer 
Zeit  ist  in  dem  collabirten  Bezirk  nur  noch  zum  Theil  die  Structur  der 
Lunge  nachweisbar,  und  auch  in  diesen  Gebieten  sind  die  Septen  meist 
verdickt,  die  spärlichen  und  engen  Lumina  der  collabirten  Alveolen  mit 
Zellen  gefüllt,  das  Epithel  grösstentheils  verloren  gegangen.  Andere 
Stellen  (Fig.  285  e)  sind  vollkommen  dicht  und  bestehen  aus  derbem 
Bindegewebe,  welches  meist  stark  pigmentirt,  daher  schwarz  gefärbt  ist. 


ff 


('(£^ 


Fig.  285.  Collapsinduration  des  Lungenparenchyms  nach  Verschluss 
der  Bronchien,  a  Grössere  durch  eingedicktes  Secret  verstopfte  Bronchien,  b  Verödete 
kleine  Bronchien.  c  Durch  Secretansammlung  ectatisch  gewordener  kleiner  Bronchus. 
a  Lungenarterienäste,  e  Collabirtes,  iudurirtes  Lungengewebe.  /  Normales,  g  emphyse- 
matöses  Lungengewebe.  Horizontal  durch  eine  indurirte  Lungenspitze  geführter  Schnitt. 
Mit  Pikrokai-min  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat. 


Solche  Zustände  der  Lunge  bezeichnet  man  am  besten  als  Collaps- 
indurationen.    Häufig  werden  sie  auch  als  scliiefrige  Indurationen 

bezeichnet  und  es  hat  dies  auch  insofern  seine  Berechtigung  als  die 
indurirten  Theile  meistens  schwarz  oder  schiefergrau  gefärbt,  d.  h.  mit 
Ablagerung  von  inhalirtem  Kohlenstaub  durchsetzt  sind.  Es  spricht 
dies  dafür,  dass  bei  der  Aetiologie  dieser  Induration  fortgesetzte  Staub- 
einathmung  (vergl.  §  297)  eine  wichtige  Rolle  spielt  und  eine  häufige 
Ursache  von  Verstopfung  und  Verhärtung  von  kleinen  Bronchiolen  durch 
Entzündung  und  Gewebswucherung  bildet,  worauf  auch  das  zugehörige 
Alveolarparenchym  collabirt  und  durch  Verschmelzung  der  Alveolar- 
wände  in  eine  dichte  Masse  sich  umwandelt.  Am  häufigsten  kommen 
diese  Zustände  in  den   Spitzentheilen  der  Lunge  vor,   wo   auch  Staub 
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sich  gerne  ablagert  und  danach  katarrhalische  Entzündungen  der 
Bronchien  und  des  Lungenparenchyms  verursacht.  Die  verstopften  mit 
Secret  gefüllten  Bronchien  haben  oft  eine  hypertrophische  Wand  (a)  und 
sind  mehr  oder  weniger  durch  angehäuftes  Secret  dilatirt  (c).  Die  kleinen 
respirirenden  Bronchiolen  (b)  erscheinen  meist  ganz  verödet. 

Wo  das  verödete  Lungengewebe  liegt,  finden  sich  stets  Einziehun- 
gen der  Oberfläche ,  und  es  bestehen  zwischen  den  Pleurablättern  Ver- 
wachsungen ,  ein  Zeichen ,  dass  in  der  That  Entzünduugsprocesse  zu 
einer  Zeit  bestanden  haben. 

Das  zwischen  den  collabirten  Bezirken  gelegene  Lungengewebe  ist 
theils  normal  (f)  theils  emphysematös  (g),  enthält  überdies  nicht  selten 
noch  kleinere  collabirte  und  indurirte  Herde  (e).  Innerhalb  der  colla- 
birten Bezirke  stellen  sich  in  den  noch  der  Luft  zugänglichen  Bronchien 
nicht  selten  Ektasieen  ein. 

Bleibt  an  irgend  einer  Stelle  der  Lunge  eine  fötale  Atelectase  be- 
stehen, so  wandelt  sich  im  Laufe  der  Zeit  das  Lungengewebe  in  ein 
compactes  pigmentloses  Bindegewebe  um,  das  (Heller,  P'fustel)  Knor- 
pelspangen und  Fettgewebe  einschliessen  kann  und  nur  spärliche  Zell- 
nester als  Rest  der  Alveolen  enthält.  Die  in  den  atelectatisch  geblie- 
benen Bezirken  eintretenden  Bronchien  pflegen  sich  mehr  oder  weniger 
zu  erweitern,  so  dass  das  pigmentlose  Bindegewebe  von  glattwandigen 
Hohlräumen  durchsetzt  ist,  die  zum  Theil  eine  erhebliche  Grösse  be- 
sitzen (Fig.  282  pag.  634)  und  unter  Umständen  Höhlen  bis  zu  Hühnerei- 
grösse  bilden  können.  Die  Höhlen  sind  mit  Cylinderepithel  ausgekleidet 
und  können  wie  andere  Bronchiectasieen  der  Sitz  entzündlicher  Pro- 
cesse  werden. 

Auf  die  Bronchiectasieen  nach  fötaler  Atelectase,  die  im  Ganzen  bis 
jetzt  wenig  Beachtung  gefunden  haben,  ist  vor  kurzem  von  Hellee  (Tagebl. 
d.  Naturforschervers,  in  Freiburg  1883  u.  D.  Arch.  /.  klin.  Med.  XXXVl 
und  Feustel  {Veber  die  späteren  Schicksale  der  Atelectase ,  I.-D.  Kiel)  hin- 
gewiesen worden.  Ich  kann  ihre  Angaben  im  Ganzen  bestätigen,  glaube 
indessen ,  dass  das  dichte  pigmentlose  aber  gefässreiche  Gewebe ,  welches 
zwischen  den  Bronchiectasieen  liegt,  zum  Theil  gar  nie  Alveolen  besessen 
hat,  dass  es  sich  also  zum  Theil  um  Agenesie  des  Lungengewebes  handelt. 
Exquisite  derartige  Bronchiectasieen  sah  ich  kürzlich  bei  einem  Manne  von 
ca.  35  Jahren,  bei  welchem  ungefähr  ein  Yiertel  des  oberen  Lappens  der 
linken  Lunge  in  ein  derbes  pigmentloses  weisses  Bindegewebe  umgewan- 
delt war,  welches  durch  zahlreiche  glattwandige  mit  flimmerndem  Cylinder- 
epithel ausgekleidete  und  mit  Bronchien  communicirende  Höhlen  in  eine 
Art  cavernösen  Gewebes  umgewandelt  war.  Die  grösste  Höhle  besass  etwa 
Hühnereigrösse.  Veränderungen,  welche  auf  stattgehabte  Lungenentzün- 
dungen hätten  bezogen  werden  können,  fehlten  vollkommen. 

§  286.  W^ird  der  Thorax  durch  forcirte  Inspirationen  übermässig 
ausgedehnt,  oder  ist  nur  ein  Theil  des  Lungenparenchyms  für  Luft  zu- 
gänglich, während  der  andere  verlegt  ist,  so  werden  die  offenen  Lungen- 
abschnitte durch  Luft  in  übermässiger  Weise  ausgedehnt,  und  es  ent- 
wickelt sich  ein  Zustand,  den  man  passend  als  acutes  yesiculäres 
Emphysem  bezeichnet.  Dasselbe  kann  geschehen,  wenn  bei  Schwellung 
der  Bronchialschleimhaut  und  bei  Ansammlung  von  Secret  in  den  Bron- 
chien, Luft  bei  der  Inspiration  noch  in  das  Alveolarparenchym  eintreten, 
aber  nicht  mehr  bei  der  Exspiration  entw^eichen  kann.   Die  Alveolen  sind 
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dabei  in  ihrer  Structur  nicht  verändert,  sondern  nur  durch  Luft  über 
die  Norm  ausgedehnt.  Am  häufigsten  entwickeln  sich  diese  Zustände 
im  Gefolge  bronchopneuraonischer  Processe.  Die  geblähten  Läppchen 
sind  meist  blass,  anämisch,  und  die  subpleural  gelegenen  springen  pol- 
sterartig über  das  Niveau  der  nicht  geblähten  und  der  atelectatischen  vor. 
Wird  der  Luftdruck  innerhalb  einer  Alveole  über  eine  gewisse  Höhe 
gesteigert,  so  kann  die  Alveolenwand  bersten,  und  die  Luft  tritt  in  das 
umliegende  Gewebe,  namentlich  in  die  Lymphgefässe  ein;  es  entsteht 
ein  interresiciilöses  Emphysem. 

Am  häufigsten  entwickelt  sich  dasselbe  bei  Bronchitiden  undBroncho- 
pneumonieen,  welche  mit  heftigem  Husten  verknüpft  sind,  und  findet  sich 
namentlich  bei  Kindern,  welche  bei  diesen  Affectionen  suflfocatorisch  zu 
Grunde  gegangen  sind.  Auch  durch  Einblasen  von  Luft  bei  asphycti- 
schen  Neugeborenen  kann  dasselbe  entstehen. 

Am  häufigsten  bersten  Alveolen  des  vorderen  Theiles  der  Ober- 
lappen. Die  Luftblasen  liegen  hauptsächlich  subpleural,  sind  etwa  Steck- 
nadelkopf- bis  erbsengross  und  können  sich  von  den  erstgenannten 
Stellen  aus  unter  der  Pleura  bis  an  den  Lungeuhilus  ziehen  und  sich 
schliesslich  auch  im  Fettgewebe  des  Mediastinum,  ja  sogar  in  demjeni- 
gen der  Haut  verbreiten. 

Sind  die  Lungenalveolen  dauernd  oder  wenigstens  sehr  häufig  einer 
abnormen  Dehnung  ausgesetzt,  so  können  sich  in  deren  Wand  atrophi- 
sche Zustände  d.  h.  Defecte  einstellen,  durch  welche  die  verschiedenen 
Luftzellen  sich  vergrössern  und  das  Lungengewebe  sich  vereinfacht;  es 

bildet  sich  ein  chroni- 
sches oder  suhstantiel- 
les  Emphysem.  Seine 
Entstehung  kann  durch 
nutritive  Störungen ,  wie 
sie  sich  z,  B.  nach  Ent- 
zündungen, sowie  bei  seni- 
lem Marasmus  einstellen, 
unterstützt  werden.  Eben- 
so scheinen  manche  Indi- 
viduen Lungengewebe  von 
geringer  Resistenzfähig- 
keit zu  besitzen. 

Die  Atrophie  der  Schei- 
dewände der  Alveolen  be- 
ginnt an  jenen  Stellen, 
an  welchen  dieselben  am 
dünnsten  sind ,  und  wird 
durch  eine  Erweiterung 
der  intercapillären  Räume 
(Fig.  286  a)  sowie  durch 
Auseinanderweichen  und 
Schwund  (&)  der  feinen 
elastischen  Fäserchen  der 
Alveolenwand  eingeleitet. 

Fig.  286.  Emphysema  pulmonum,  a  Erweiterte  intercapiHäre  Räume  mit  Epi- 
thelzeUen.  b  Lücken  in  der  Alveolenwand  (primäre  Dehiscenz  von  Eppinger).  c  Ob- 
literirendes  Gefäss.  d  Grössere  Defecte  in  der  Alveolenwand  (secundäre  Dehiscenz)  mit 
grösseren  Defecten  in  der  Capillarverzweigung.  Injectionspräparat  mit  Karmin  gefärbt, 
in  Kanadabalsam  eingelegt.     Vergr.  200. 
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Weiterhin  entstehen  in  der  Wand  Lücken,  die  anfänglich  nur  klein 
sind  (b) ,  später  sich  indessen  erheblich  vergrössern  (d).  Gleichzeitig 
veröden  auch  die  gedehnten  Capillaren  (c)  und  reissen  durch  {d). 

Durch  fortgesetzten  Schwund  kann  schliesslich  ein  grosser  'J'heil 
der  Scheidewände  sowie  der  zugehörigen  Gefässe  verloren  gehen.  Am 
längsten  halten  sich  die  dickeren  Faserbündel,  welche  am  Eingang  der 
Alveolen  liegen. 

Die  Epithelien  verhalten  sich  bei  dem  ganzen  Process  vollkommen 
passiv  und  zeigen  häufig  Degeneiationszustände,  namentlich  Verfettung. 
Zuweilen  ist  das  Gewebe  entzündlich  infiltrirt,  doch  ist  das  keine  dem 
Emphysem  zukommende  Veränderung,  sondern  eine  Folge  der  bei  Em- 
physematikern so  häufigen  Katarrhe. 

Das  substantielle  Emphysem  kann  sich  zunächst  unter  denselben 
Verhältnissen,  wie  das  acute  d.  h.  bei  längere  Zeit  fortgesetzter  abnor- 
mer inspiratorischer  Dehnung  entwickeln ,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  Lungenabschnitte  dauernd  verlegt  sind  und  der  Collapsinduration 
verfallen  (§  285),  während  benachbarte  Theile  (Fig.  285  g)  sich  vicari- 
irend  erweitern.  Man  bezeichnet  daher  auch  dieses  Emi>hysem  als 
ein  Ticariirendes.  Dasselbe  tritt  bald  lobulär  bald  lobär  auf.  Die 
emphysematösen  Läppchen  sind  gebläht ,  und  die  Luftzellcn  mehr  oder 
weniger  gegen  die  Norm  vergrössert. 

In  anderen  Fällen  tritt  das  substantielle  Emphysem  als  Folge 
dauernder  oder  häufig  sich  wiederholender  Erhöhung  des  Exspirations- 
druckes  ein,  d.  h.  unter  Umständen,  welche  die  Entfernung  der  Luft 
aus  den  Alveolen  erschweren,  den  Eintritt  derselben  aber  nicht  behin- 
dern. Es  gilt  dies  in  erster  Linie  für  die  wichtigste  Form  des  Emphy- 
sems, welche  man  als  chronisches  idiopathisches  diffuses  Lungen- 
emphysem bezeichnet  und  welches  sich  l)ei  Individuen  entwickelt,  die 
an  chronischem  Bronchialkatarrh  leiden  oder  bei  denen  zufolge  ihrer 
Beschäftigung  die  Lunge  übermässig  in  Anspruch  genommen  oder  die 
exspiratorische  Entleerung  der  Lunge  vielfach  unterbrochen  und  ge- 
hemmt wird. 

Diese  Form  des  Emphysems  ist  über  die  ganze  Lunge  verbreitet, 
pflegt  indessen  an  den  Rändern  und  Spitzen  der  Lappen,  sowie  an  der 
Basis  der  Unterlappen  am  stärksten  ausgebildet  zu  sein.  Ist  das  Lun- 
gengewebe lufthaltig,  so  erscheint  die  Lunge  gross,  die  Ränder  gedun- 
sen, abgerundet,  an  der  Basis  drängen  sich  nicht  selten  einzelne  Läpp- 
chengruppen in  Form  halbkugeliger  Prominenzen  vor.  Die  Lufträume 
sind  durch  Schwund  der  Septen  durchgchends  vergrössert,  zuweilen  so 
bedeutend,  dass  sich  Bläschen  bis  zu  Erbsen-  und  Haselnussgrösse,  so- 
gar bis  zu  Hühnereigrösse  bilden. 

Letzteres  kommt  besonders  an  den  Rändern  und  an  der  Basis  der 
Lunge  vor  und  betrifft  vornehmlich  das  subpleural  gelegene  Lungenge- 
webe. Die  kleineren  Bläschen  (Fig.  287  ä)  entstehen  durch  Schw^und 
der  Alveolarsepten  innerhalb  eines  Infundibularbezirkes.  Schwindet  auch 
die  W^and  der  Infundibularblasen,  so  bilden  sich  die  erwähnten  grösseren 
Blasen  (b). 

Ist  die  Gewebsatrophie  eine  hochgradige,  so  fühlt  sich  das  Lun- 
genparenchym bei  Füllung  mit  Luft  auffallend  w^eich  und  flaumig  au, 
und  die  Ränder  sind  stark  durchscheinend.  Wird  die  Luft  aus  der  Lunge 
ausgepresst,  so  bleibt  nur  ein  schlaffes,  an  den  Randtheilen  einer  Mem- 
bran ähnliches  Gewebe  übrig. 

Das  chronische  idiopathische  Emphysem  tritt  zuweilen  auch  als  ein 
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Fig.  287.  Emphysem  a  pulmonum.  Durch  Schwund  zahlreicher  Septa  hoch- 
gradig rareficirtes  Lungengewebe,  a  Einfache  Infundibularblase  durch  Atrophie  der  Al- 
veolarsepta  entstanden,  h  Grössere  Blasen  durch  Atrophie  der  Wände  der  Infundibular- 
blasen  entstanden.      Injectionspräparat.     Vergr.    20. 

local  beschränktes  Leiden  auf,  so  namentlich  an  den  Lungenrändern. 
Offenbar  sind  in  diesen  Fällen  auch  die  exspiratorischen  Hindernisse 
nur  local. 

Bilden  sich  bei  localen  oder  diffusen  Emphysemen  grössere  Blasen, 
so  nennt  man  das  Emphysem  ein  bullöses.  Die  Luft  ist  aus  den 
grösseren  Blasen  meist  schwer  auszupressen. 

Tritt  Emphysem  als  eine  Erscheinung  des  höheren  Alters  auf,  so 
wird  es  als  seniles  Emphysem  bezeichnet. 

Da  bei  dem  Emphysem  stets  eine  grosse  Menge  von  Blutgefässen  ver- 
loren geht  und  dadurch  das  Gebiet  der  A.  palmonalis  eingeengt  wird,  so 
stellt  sich  häufig  eine  compensirende  Hypertrophie  des  rechten 
Herzventrikels  ein.  Die  noch  erhaltenen  Lungengefässe  sind  oft 
sichtlich  erweitert. 

Literatur:  Bieemek,  Samml.  klin.  Forträge  von  Volkmann  Nr.  2,  Handb. 
d.  spec.  Pathol.  v.  Virchoio  u.  lieber  die  acute  Lungenblähung,  Berl.  klin. 
JVochenschr.  1886;  Knauthe,  Schmidt's  Jahrb.  163.  Bd.;  Hertz,  Handb.  d. 
spec.  Pathol.  von  v.  Ziemssen  V ;  Yillemin,  ^rch.  gen.  de  med.  1865 ;  Bater, 
Arch.  d.  Heilk.  11;  Thiekfelder,  Atlas  der  pathol.  Histol.  Lief.  I  Taf.  Fl; 
Eppinger,  Das  Emphysem  der  Lungen,  Fierteljahrsschr.  f.  prakt.  Heilk. 
132.  Bd.;  Kläsi,   Firch.  Arch.  104.   Bd. 

4.     Nicht  entzündliche  Ernährungsstörungen  der  Lunge. 

§  287.  Die  nicht  entzündlichen  Degenerationen  des  Lungenpa- 
renchymes spielen  im  Ganzen  eine  sehr  untergeordnete  KoUe  und  haben 
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namentlich  für  dun  Practiker  kciiK;  nennensworthe  Bedeutung.  Eine 
Ausnahme  machen  nur  das  I'vnii)liy!s(;m  und  die  senile  Atrophie,  welche 
in  i?  28()  ihre  Besprechung  gefunden  haben. 

Schwellung,  Verfettung  und  Desquamation  des  Lungenepithels  sind 
Erscheinungen,  welche  jede  erhel)liche  Transsudation  in  die  Eungenal- 
veolen,  sowohl  entzündliche  als  nicht  entzündliche,  begleiten.  Es  werden 
ferner  durch  verschiedene  Schädlichkeiten,  welche  mit  der  Atlimungs- 
luft  in  die  Alveolen  gelangen.  Epithel,  Blutgefässe  und  lnndegewel)iges 
Eungengerüst  in  mannigfacher  Weise  geschädigt,  doch  treten  diese 
Veränderungen  gegenüber  der  alsliald  sich  erhellenden  Entzündung  in 
den  Hintergrund. 

Unter  den  durch  Veränderung  der  P>uährung  bedingten  Processen 
ist  namenthch  die  Verfettung  des  Epithels  und  die  Amyloid- 
entartung  der  Gefässe  zu  erwähnen,  Erstere  kommt  z.  B.  bei  Em- 
physem, ferner  auch  bei  Phosphor-  und  Arsenikvergiftung  vor,  letztere 
unter  jenen  Verhältnissen,  unter  denen  überhaupt  Amyloidentartung  auf- 
tritt. Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  die  Lunge  sehr  selten  an  der 
Amyloidentartung  participirt,  und  dass  meist  nur  die  Gefässwände  er- 
kranken. In  pneumonischen  Exsudaten,  in  alten  Blutherden,  in  Tul)er- 
keln,  in  emphysematösen  Lungen  etc.  findet  man  mitunter  Corpora 
a  m  y  1  a  c  e  a. 

Verkalkung  des  Lungenbindegewebes  ist  selten ,  falls  dasselbe 
nicht  durch  Entzündung  verändert  ist.  Am  ehesten  kommt  sie  unter 
Verhältnissen  vor,  bei  denen  das  Knochengewebe   stark  resorbirt  wird. 

Literatur  über  Kalkablagerung:  Yiechow,  sein  Arch.  8.  u.  9.  Bd.; 
Chiaei,  Wiener  med.  IVochenschi .  1878;  Hla.va,  Wiener  med.  Blatter  1882 ; 
—  über  Fer fettung  nach.  Pkosphorvergiflung :  Coenil  et  Beäult,  Journ.  de 
ra/iat.  ÄFIII  1882. 


5.    Die  Entzündungen  der  Lunge. 

a.     Allgemeines  über  die  Anatomie  und    Aetiologie  der 
Lungenentzündungen.     Staubinhalationen. 

§  288.  Jede  einigermaassen  intensive,  acut  einsetzende  Entzündung 
der  Lunge  ist  in  erster  Linie  durch  eine  Exsudation  in  das  Lumen 
der  respirirenden  Hohlräume  characterisirt,  welche  sich  an  eine  initiale 
congestive  Hyperämie  anschliesst. 

Das  Exsudat  besteht  entweder  wesentlich  aus  eiweisshaltiger  Flüs- 
sigkeit (entzündliches  Oedem)  oder  enthält  von  vornherein  reich- 
lich farblose  (katarrhalisches  oder  eitriges  Exsudat)  oder 
auch  rothe  Blutkörperchen  (hämorrhagisches  Exsudat). 

Die  Folge  dieser  Exsudation  ist  stets  eine  mehr  oder  weniger  starke 
Desquamation  des  Epithels  der  Alveolen,  xUveolengänge  und  der 
respirirenden  Bronchiolen,  wobei  das  Epithel  bald  noch  erhalten,  bald 
bereits  nekrotisch  ist. 

Die  grossen  kernhaltigen  und  kernlosen  Platten  (Fig.  288  h)  w^erden 
oft  in  unveränderter  Form,  bei  stürmischer  Exsudation  sogar  in  zu- 
sammenhängenden Fetzen  abgehoben.  Häufig  indessen  treten  in  ihrem 
Innern  Fetttröpfchen  auf  (c),  welche  bei  kernhaltigen  Platten  mit  Vor- 
liebe in  der  Umgebung  des  Kerns  lagern  {d). 

Die  kleinen  protoplasmatischen  kernhaltigen  Lungenepithelien,  welche 
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Fig  288.  Schnitt  aus  einem  frischen  bronchopneumonischen  Herd,  a 
Alveolarsepten  mit  gefüllten  Gefässen.  h  Abgestossene,  theils  kernhaltige,  theils  kernlose 
Epithelplatten,  c  Epithelplatten,  welche  Haufen  von  Körnchen  und  Kügelchen  in  ihrem 
Innern  enthalten,  d  Epithelplatten  mit  Körnchen  und  Kügelchen  in  der  Umgebung  des 
Kernes,  e  Abgestossene  kleine  Lungenepithelien  mit  sichtbarem  Kern  und  wenig  verän- 
dertem Protoplasma,  f  Geschwellte  körnige  Epithelien  mit  verdecktem  Kern,  g  Farblose 
Blutkörperchen.  Mit  MüUer'scher  Flüssigkeit  und  Pikrokarmin  behandeltes ,  in  Glycerin 
eingelegtes  Präparat.     Vergr.  300. 

zum  Theil  ebenfalls  abgestossen  werden,  sind  theils  kaum  verändert  (e), 
nur  etwas  geschwellt,  theils  ebenfalls  von  Fettkörnchen  und  Kügelchen 
durchsetzt  (/")  so  dass  der  Kern  völlig  verdeckt  wird. 

Die  Blutgefässe  sind  zu  Beginn  stark  gefüllt  (a),  die  Septen  der 
Alveolen  und  der  Bronchialwände  stärker  durchfeuchtet  und  von  massig 
zahlreichen  emigrirten  Zellen  durchsetzt.  Auch  die  Lymphgefässe  ent- 
halten mehr  oder  weniger  Exsudat,  und  die  Lymphdrüsen  sind  ge- 
schwellt. 

Beginnt  die  Entzündung  weniger  stürmisch,  so  ist  auch  die  Menge 
des  Exsudates  zu  Beginn  geringer,  und  demgemäss  erreicht  auch  die 
Desquamation  des  Epithels  eine  geringere  Ausdehnung.  Bei  den  leich- 
teren Formen  der  Entzündung  stellt  sich  wahrscheinlich  frühzeitig  eine 
Wucherung  des  Epithels  ein. 

Frisch  entzündetes  Lungengewebe  ist  geröthet,  schwach  lufthaltig 
oder  luftleer  und  entleert  bei  Druck  eine  mehr  oder  weniger  getrübte, 
graue  oder  graurothe  oder  auch  blutige  Flüssigkeit. 

Haben  die  exsudativen  Processe  ihren  Höhepunkt  erreicht,  so  ist 
das  entzündete  Gewebe  meist  vollkommen  luftleer,  und  die  Alveolen 
sind  mit  dem  Exsudate  und  dem  abgestossenen  Epithel  ganz  erfüllt. 
Man  kann  jetzt  je  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudates  verschiedene 
EntzünduDgsformen  unterscheiden. 

Bei  der  liämoiThagischen  Entzündung  erhalten  die  Alveolen 
hauptsächlich  rothe  Blutkörperchen,  und  es  zeigt  auch  das  erkrankte 
Gebiet  eine  dunkle  schwarzrothe  Farbe.  Sind  die  Alveolen  mit  einer 
blutigen,  an  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  reichen,  nicht  geronnenen 
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Flüssigkeit  bis  zur  vollkomn  eneu  Verdrängung  der  Luft  augefüllt,  so 
bezeichnet  mau  den  Zustand  als  Splciilsatioii.  Sie  kommt  am  häu- 
figsten dann  zur  Beobachtung,  wenn  Entzündungen  im  Gebiete  von 
Lungen  auftreten,  welche  der  Sitz  von  Stauungen  sind. 

Bei  den  als  kataiTlialischc  bezeichneten  Eiit/iündungsprocessen 
besteht  der  Inhalt  der  Alveolen  wesentlich  aus  Flüssigkeit  und  kleinen 
rundlichen  sowie  grösseren,  ebenfalls  rundlichen  oder  platten  Zellen 
(Fig.  289).  Dominiren  die  abgestossenen  Lungenepithelien  (Fig.  288 
hcde),  so  wird  der  Process  gern  als  ein  desquamativer  Katarrh 
bezeichnet. 

Katarrhalisch  entzündete  Lungentheile  sehen  je  nach  dem  Blut- 
gehalt roth  oder  grauroth  oder  grau  oder  graugelb  aus  und  lassen  bei 
Druck  eine  grau  oder  graugelb  gefärbte,  mit  Blut  mehr  oder  weniger 
vermischte  Flüssigkeit  austreten. 

Bei  den  krupösen  Entzündungen  kann  die  Gerinnung  des  Exsu- 
dates zunächst  in  der  Weise  erfolgen,  dass  in  der  Flüssigkeit  zwischen 
den  Zellen  feine  Fibrinfäden  auftreten  (Fig.  290),  welche  das  Exsudat 
zu  einer  mehr  oder  minder  compacten  festen  Masse  vereinen. 


Fig.  289. 


Fig.   290. 


Fig.  289.  Bronchopneumonia  katarrhalis.  Anfüllung  einer  Alveole  mit 
Flüssigkeit  und  kleinen  und  grossen  farblosen  Zellen.  Mit  Hämato.xylin  gefärbtes  In- 
jectionspräparat.     Vergr.  80. 

Fig.  290.  Hepatisatio  pulmonis  kruposa.  Alveole  mit  einem  aus  Flüssig- 
keit, rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  und  Epithelzellen  bestehenden  Exsudate  gefüllt. 
Mit  Hämatoxylin  gefärbtes  Injectionspräparat.     Vergr.  80. 


Exsudate,  welche  in  dieser  Weise  gerinnen,  bestehen  meist  aus 
Flüssigkeit,  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  und  aus  Epithel,  und 
die  Gerinnung  wird  durch  die  Auflösung  einzelner  farbloser  Blutkör- 
perchen eingeleitet. 

Bei  einer  zweiten  Form  der  Gerinnung,  die  namentlich  in  zelligen, 
später  verkäsenden  Exsudaten  (Fig.  291)  auftritt,  lösen  sich  sämmtliche 
vorhandene  Zellen  auf  und  wandeln  sich  mit  dem  flüssigen  Exsudate  in 
eine  körnige  oder  körnig  fädige  Masse  um  {d)^  welche  frisch  enstan- 
den  noch  Kerne  enthält,  später  indessen  auch  diese  verliert  und  dann 
zu  einer  gleichmässig  körnig  fädigen  Masse  wird. 
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Beide  Arten  der  Gerinnung  können  sich  in  verschiedener  Weise 
unter  einander  combiniren. 

Zufolge  der  Gerinnung  wird  das  Exsudat  fest,  und  demgemäss  wird 
auch  das  Lungengewebe  resistent,  in  der  Consistenz  einer  Leber  ähnlich ; 
es  tritt  jener  Zustand  ein,  den  man  als  Hei)atisatioii  der  Lunge  be- 
zeichnet. Die  Schnittfläche  hepatisirter  Theile  ist  meist  deutlich  ge- 
körnt, indem  die  Exsudatpfröpfe   etwas  über  das  Niveau  der  Alveolar- 

septen      vorragen.       Die 
,  Farbe  schwankt  nach  dem 

Blutgehalt  der  Lunge  und 
nach      der      Zusammen- 
setzung des  Exsudates  von 
„  dunkelroth  und  grauroth 

bis  zu  grau  weis  und  gelb. 


D  ff  Fig.   291.     Schnitt  aus  einer 

^1  lobulären     verkäsenden 

Bronchopneumonie. 

a    Zellig    infiltrirtes  Septum.     b 

Vene  mit  zellig  infiltrirter  Wand 

und      Umgebung.       c     Alveolen 

-'*-:^  mit    rundlichen    Zellen    gefüllt. 

-   ;:;  (l        cl     Alveolen ,      deren       zelliger 

■^v  Inhalt    sich    zum  Theil    in  eine 

körnig    fädige  Fibrinmasse    um- 

)^  ,  gewandelt    hat.     In   Alcohol  ge- 

J  ^  härtetes .    mit    Hämatoxylin    ge- 

<*  färbtes   Präparat.     Vergr.   120. 


Bei  manchen  Formen  der  Entzündung  bleiben  während  des  ganzen 
Verlaufes  die  im  Innern  der  respirirenden  Hohlräume  vor  sich  gehen- 
den Processe  das  Auffälligste,  während  die  Veränderungen  im  eigent- 
lichen Lungengewebe  zurücktreten.  Man  hat  solche  Entzündungsformen 
als  superficielle  bezeichnet  und  sie  in  einen  gewissen  Gegensatz  zu 
den  interstitiellen  gesetzt,  bei  welchen  gleichzeitig  mit  den  ober- 
flächlichen Exsudationen  erhebliche  und  andauernde  Veränderungen, 
d.  h.  Infiltrationszustände  (Fig.  291  a  h)  im  Bindegewebe  sich  einstellen. 
In  diesen  Unterschieden,  die  man  in  der  That  statuiren  kann,  liegt  in- 
dessen nichts  Gegensätzliches,  sondern  es  sind  dieselben  anatomisch 
nur  graduelle. 

Eine  zellige  Infiltration  des  Bindegewebes  der  Lunge  fehlt  bei 
keiner  Entzündung  ganz,  sie  ist  nur  bei  einigen  Formen  gering  und 
vorübergehend,  bei  andern  stärker  und  andauernd.  Ebenso  fehlt  auch 
niemals  eine  Exsudation  in  die  Lynipligefässe. 

Die  Orösse  der  Entzündungsherde  gestaltet  sich  im  einzelnen 
Falle  ausserordentlich  verschieden,  und  man  kann  danach  miliare, 
knötchenförmige,  knotenförmige,  lobuläre  und  lobäre 
Entzündungen   unterscheiden. 

Liegen  die  Entzündungsherde  dicht  unter  der  Pleura,  so  pflegt 
letztere  an  dem  Entzündungsprocesse  ebenfalls  Theil 
zunehmen.  Es  stellt  sich  eine  entzündliche  Hyperämie  ein,  und  die 
Oberfläche  bedeckt  sich  mit  mehr  oder  weniger  reichlichem  Exsudat. 

Das  Verhalten  des  Lungenepithels  und  der  Gefässe  im  Beginne  der 
Entzündung  ist  vielfach  Gegenstand  der  anatomischen  und  experimentelleu 
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Untersuchung  gewesen.  Die  Experimentatoren  haben  Lungenentzündungen 
theils  durch  Durchschneidung  des  Nervus  vagus  oder  dos  N.  recurrens 
Vagi,  theils  durch  Eiiispritzun«;  reizender  Flüssigkeiten,  z.  li,  von  Liquor 
ferri  sesquichlorati  oder  von  einprocentiger  Lösung  von  Argentum  nitricum 
erzeugt.  Die  Durchschneidung  der  genannten  Nerven  hat  den  Erfolg,  dass 
der  Kehlkopf  gelähmt  und  unfähig  wird,  das  Eindringen  von  Mundtiüssig- 
keit  und  Siioiseresten  in  die  Athmungswege  zu  verhindern.  Werden  die- 
selben aspirirt,  so  erregen  sie  an  dem  Orte,  wo  sie  hingelangen,  Entzün- 
dung. Ich  selbst  habe  meine  Untersuchungen  hauptsächlich  an  menschlichen 
Lungen  augestellt  Zum  Studium  der  ersten  entzündlichen  Veränderungen 
sind  frische  Aspirationspneumonieen  besonders  geeignet. 

LilevaUtr :  Tbaube,  Ges.  Jbliandl.  I,  lierlin  1871;  Colbeeg,  D.  Jrch.  f. 
klin.  Med.  ISüü ;  Friedländee,  Untersuch,  über  Luiigenenlzüiiflung,  Berlin 
1873  lind  yircli.  Arc.li.  68.  Bd.;  Fkey,  Die  pnl/iot.  Lnngenveränderungen 
nach  Lähmung  der  Nervi  vagi,  Leipzig  1877;  Somacerbeodt,  Virck.  Jrch. 
55.  Bd.;  Veraguth,  ebenda  82.  Bd.;  Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  Vll  u.  FIII ; 
CtJESCHMANN,  I).  Jrch.  f.  Min.  Med.  ÄÄÄlI;  Cobnil  et  Ranviee,  Manuel 
d'histol.  palhol.  1882;  Feld,  Experiment.  Beiträge  zur  Schluck-  uud  Vagiis- 
pneumonie,  In.-Diss.,  Bonn  1875;  Feueestack,  Heber  das  Verhalten  des  Epi- 
thels der  Lungenalveolen  bei  der  fibrinösen  Pneumonie,  Göttingen  1882;  Hei- 
denhain, Bronchopneumonie  durch  heisse  fVasserdämpfe,  Virch.  Jrch.  70.  Bd.; 
BoNOME,  La  gangrene  pulmonaire,  Jrch.  Hai.  de  Biol.   Vll  1886. 

§  289.  Der  häufigste  Ausgang  der  EDtzündung  ist  der  in  Hei- 
lung durch  Entfernung  des  Exsudates  und  durch  Restitution  des 
verletzten  Oewehes. 

Die  Entfernung  des  Exsudates  kann  zum  Theil  durch  Expectora- 
tion  erfolgen,  der  grösste  Tb  eil  pflegt  indessen  durch  Resorption  weg- 
geschalit  zu  werden. 

Bei  manchen  Entzündungen  bleiben  die  Blutgefässe  des  Lungenge- 
webes während  des  ganzen  Verlaufes  der  Erkrankung  in  allen  Theilen 
injicirbar  (Fig.  289  u.  290),  und  auch  die  Lymphgefässe  werden  dabei 
nicht  für  die  Dauer  durch  Anfüllung  mit  Exsudat  verlegt.  Unter  diesen 
Verhältnissen  kann  auch  die  Resorption  des  Exsudates  ohne  Anstand 
vor  sich  gehen,  und  es  wird  dasselbe  theils  in  veränderter,  theils  in 
unveränderter  Form  aus  den  Geweben  wieder  abgeführt. 

Zellreiche  und  feste  krupöse  Exsudate  können  nur  nach  voraufge- 
gangener Verflüssigung  resorbirt  werden.  Die  hierzu  vorbereitenden 
Veränderungen  bestehen  namentlich  in  Verfettung,  Verschleiraung,  Zer- 
bröckelung  uud  Zerfall  der  Zellen  und  des  Faserstoffes,  so  dass  eine 
trübe,  breiige  Flüssigkeit  entsteht,  welche  reichlich  körnige  Zerfalls- 
massen enthält. 

Solange  zerfallendes  Exsudat  im  Gewebe  vorhanden  ist,  besteht 
auch  noch  eine  Entzündung,  d.  h.  Emigration  farbloser  Blutkörper- 
chen, welche  indessen  als  ein  heilsamer  Vorgang  anzusehen  ist,  indem 
die  Leukocyten  einen  Theil  der  festen  Zerfallsproducte  in  ihr  Proto- 
plasma aufnehmen  und  mit  denselben  beladen  in  die  Lymphgefässe 
einwandern. 

Während  das  Exsudat  und  das  Gewebsinfiltrat  resorbirt  wird,  tritt 
auch  schon  eine  Regeneration  der  untergegangenen  Lungenepithe- 
lien  ein  und  zwar  durch  regenerative  Wucherung  der  stehengebliebenen 
Epithelien.    Werden  dieselben  hierbei  eine  Zeit  laug  stets  wieder  von 

Zieglev,  Lehrb.  d.  spec.  patli.  Anat.     5.  Aufl.  ^2 
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Neuem  abgcstossen,  so  entstehen  jene  Zustände,  die  man  als  chroni- 
schen  desquamativen   Katarrh   bezeichnet. 

Der  Ausgang'  in  Vereiterung  ist  anatomisch  ausgezeichnet  durch 
eine  äusserst  massenhafte  Anhäufung  von  farblosen  Rundzellen  in 
den  Alveolen  und  dem  Lungenparenchym  sowie  durch  eine  all- 
mählich sich  einstellende  Auflösung  und  Verflüssigung  des  letzteren. 
Sie  stellt  sich  verhältnissmässig  selten  ein. 

Bei  dem  ebenfalls  nicht  häufigen  Ausgang  in  Gfangrän  wandelt  sich 
das  Lungengewebe  in  eine  dunkelbraune  schwärzliche  Masse  um,  welche 
sehr  bald  in  eine  stinkende,  schwarzgrüne  Jauche  zerfällt,  in  der  zu- 
nächst noch  Fetzen  von  Lungengewebe  liegen,  welche  sich  indessen  mit 
der  Zeit  ebenfalls  auflösen.  Die  Jauche  enthält  verschiedene  chemische 
Zersetzungsproducte  der  Eiweiskörper  und  Fette,  wie  Leucin,  Tyrosin, 
Margarinsäure,  flüchtige  Fettsäuren,  namentlich  Buttersäure,  Schwefel- 
wasserstoö,  Ammoniak  etc.  Von  geformten  Bestandtheilen  finden  sich 
körniger  Detritus,  Eiterkörperchen,  Pigment,  Reste  von  Lungengewebe, 
Fetttropfen,  Margarinsäurenadeln,  Tripelphosphatkrystalle  und  verschie- 
dene Mikroorganismen.  Letztere  sind  die  Ursache  der  chemischen 
Umsetzungen,  sowie  auch  der  Auflösung  des  Lungengewebes.  Nach 
FiLEHNE  wird  unter  Anderem  ein  Ferment  gebildet,  welches  ähnlich 
dem  Trypsin  wirkt  und  in  alkalicher  Lösung  elastisches  Gewebe  in  sehr 
kurzer  Zeit  löst. 

Die  Verkäsung  tritt  namentlich  bei  tuberculösen  Entzündungen 
ein,  fehlt  indessen  auch  bei  anderen  Entzündungsformen  nicht  ganz. 
Sie  ist  danach  eine  Folge  besonderer  Eigenschaften  des  Entzündungs- 
erregers, kann  aber  unter  Umständen  auch  bei  solchen  Entzündungen 
auftreten,  welche  gewöhnlich  einen  gutartigen  Verlauf  nehmen.  Nach 
dem  anatomischen  Verhalten  muss  man  sagen,  dass  sie  namentlich  bei 
jenen  Entzündungsformen  auftritt,  bei  welchen  das  Lungenparenchym 
selbst  stark  zellig  infiltrirt  ist  und  bei  welchen  auch  die  Lymphgefässe 
und  die  Wände  der  Blutgefässe  in  ausgedehnterem  Maasse  an  der  Ent- 
zündung Theil  nehmen.  Da  Letzteres  namentlich  bei  tuberculösen  Pro- 
cessen vorkommt,  so  decken  sich  hier  die  besonderen  anatomischen 
Verhältnisse  im  Allgemeinen  mit  der  specifischen  Aetiologie. 

Bei  der  Verkäsung  wandelt  sich  das  infiltrirte  Lungengewebe 
in  eine  weisse  oder  gelbweisse,  trockene,  undurchsichtige  Masse  um, 
welche  meist  ein  körniges,  seltener  homogenes  Aussehen  bietet  und 
die  einzelnen  Bestandtheile  der  Lunge  meist  nicht  mehr  erkennen  lässt. 
Die  Gefässe  werden  frühzeitig  undurchgängig. 

Der  Ausgang  in  BindegeweTbsneulbiltlung  und  Induration 
schliesst  sich  meist  an  länger  dauernde  zellige  Infiltrationszustände  des 
Lungenparenchymes  an  und  ist  dann  möglich,  wenn  die  Circulation  an- 
haltend eine  gute  bleibt  und  hinreicht,  das  Gewebe  genügend  zu  er- 
nähren. Unter  diesen  Verhältnissen  können  sich  zunächst  innerhalb 
der  Alveolarsepten  (Fig.  292  a)  sowie  im  perivasculären,  peribronchialen 
und  interlobulären  Bindegewebe,  eventuell  auch  in  der  Pleura  grosse 
Bildungszellen  entwickeln,  welche  weiterhin  Bindegewebe  bilden.  Da- 
durch werden  natürlich  die  betrefienden  Gewebsbestandtheile  verdickt 
und  im  eigentlichen  Lungengewebe  die  respirirenden  Hohlräume  verengt. 
Da  gleichzeitig  meist  auch  Collaps  des  Lungengewebes  besteht,  so 
können  die  sich  verdickenden  Alveolarsepten  frühzeitig  unter  einander 
verwachsen.  Zuweilen  bleiben  indessen  einzelne  Alveolen  oflen  und  be- 
decken sich  alsdann  mit  einem  niedrigen  Cylinderepithel,  so  dass  Bil- 
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düngen  entstehen,  die  in  mikroskopischen  Präparaten  (Querschnitten  von 
Drüsen  ähnlicli  sehen. 

Nicht  selten  erfolgt  gleichzeitig  mit  der  Gewebswucherung  in  den 
Alveolarsepten  eine  Bindegewebsentwickehing  in  den  Alveolen  selbst 
wobei  in  letzteren  grosse  epitheloide  Bildungszellen  (Fig.  292  d) 
auftreten,  welche  entweder  in  Form  vcm  Zügen  (e)  oder  auch  mehr  in 
Form  dickerer  Knospen  sich  von  der  Alveoleuwand  erheben  und  das 
Exsudat  durchwachsen  und  verdrängen.  Gleichzeitig  wachsen  aus  den 
Capillaren  der  Alveoleuwand 


Sprossen  von  Blutgefässen 
(gf),  welche  sich  in  das  junge 
Keimgewebe  einsenken  und 
nach  ihrer  Umbildung  in  Ge- 
fässröhren  für  die  Ernährung 
des  letzteren  sorgen. 


Fig.  292.  Intraseptale  und 
intraalveoläre  Bindege- 
webse ntwickelung.  a  Ver- 
dicktes zellig  fibröses,  theilweise 
von  kleinen  Rundzellen  (J)  durch- 
setztes Alveolarseptum.  c  Zellig 
fibrinöses  Exsudat,  d  Intraalveolär 
gelegene  Bildungszellen,  e  Zug  spin- 
deliger Fibroblasten,  g  Intraalveo- 
läres neugebildetes  Blutgefäss.  Mit 
Hämatoxylin  gefärbtes  Präparat. 
Vergr.    150. 
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Indurirtes  Gewebe  ist  derb  und  zäh  und  häufig  ganz  luftleer. 

Je  nach  dem  Gehalt  an  Pigment  ist  seine  Farbe  weiss  bis  schiefer- 
grau und  schwarz. 

Verkäsung  und  fibröse  Gewebsinduration  combiniren  sich  bei  Tuber- 
culose  überaus  häufig  und  zwar  meist  in  dem  Verhältniss,  dass  käsige 
Herde  von  zellig  fibrösem  Gewebe  umschlossen  werden. 

§  290.  Die  Entzündungen  der  Lunge  entstehen  durch  die  Wir- 
kung von  Reizen,  welche  ihr  entweder  auf  dem  Blutwege  oder  aber  auf 
dem  Bronchialwege  zugetragen  werden,  oder  welche  von  der  Umgebung 
d,  h.  von  der  Pleura  und  dem  Mediastinum  aus  auf  das  Lungengewebe 
übergehen.  Es  erscheint  danach  auch  passend,  die  Lungenentzündungen 
gemäss  der  Verschiedenheit  der  Genese  in  Gruppen  einzutheilen. 

Von  hämatogen  eil  Eiitzttiiduiigeii  kommen,  von  den  iufectiösen 
Granulatiousgeschwülsteu  abgesehen,  beim  Menschen  zwei  anatomische 
Formen  vor,  welche  man  am  besten  als  Pneumonieen  im  engeren 
Sinne  in  eine  Gruppe  vereinigt.  F.s  sind  dies  die  lo baren  krupösen 
Pneumonieen  und  die  metastatischen  Herd-Pneumonieen, 
welche  verschiedene  Exsudate  setzen  können.  Sie  sind  wahrscheinlich 
alle  durch  bacteritische  Infection  verursacht,  und  wir  müssen  uns  vor- 
stellen, dass  dieselben  irgendwo  im  Körper  sich  vermehren  und  dann 
innerhalb  der  Lunge  Gefässalterationen  verursachen ,  welche  zu  Exsu- 
dationen führen.  Bei  den  metastatischen  Formen  ist  es  irgend  ein 
Gewebe  des  Körpers  und  die  Bacterien  werden  von  da  der  Lunge  zuge- 
getragen.     Bei   der   genuinen   krupösen  Pneumonie  ist  der   erste   Ver- 
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mehrungsort  der  Bacterien  unbekannt,  vielleicht  vermehren  sie  sich  vor- 
nehmlich in  der  Lunge  selbst. 

An  die  hämatogenen  lassen  sich  die  pleurogenen  Pneumonieen 
anschliessen ,  bei  welchen  die  Entzündung  zunächst  die  Pleura  und 
erst  von  da  aus  das  Lungengewebe  ergreift.  Der  Entzündungsprocess 
verbreitet  sich  dabei  vornehmlich  in  den  interlobulären  Lymphbahnen, 
kann  indessen  von  da  auf  das  peribronchiale  Bindegewebe  und  auf 
das  eigentliche  Lungenparenchym  übergehen.  Die  der  Lungenerkrankung 
voraufgehende  Pleuritis   kann  in   verschiedener  Weise   entstanden  sein. 

Eine  besondere  Form  pleurogener  Lungenentzündung  bildet  die 
traumatische  Pneumonie,  bei  welcher  Pleura  und  Lunge  meist  zu- 
gleich verletzt  wird. 

Wird  eine  Lungenentzündung  durch  eine  Schädlichkeit  veranlasst, 
welche  von  den  Bronchien  aus  in  das  respirirende  Parenchym  gelangt, 
so  wird  dieselbe  als  eine  Bronchopneumonie  bezeichnet.  Es  ist  dabei 
gleichgültig,  ob  zuvor  oder  gleichzeitig  auch  die  Bronchien  in  Entzün- 
dung gerathen  und  ob  die  vorausgehende  Bronchialentzündung  durch 
Verunreinigung  der  Athmungsluft  oder  durch  Verunreinigung  des  Blutes 
verursacht  wurde. 

b.     Genuine  krupöse  Pneumonie,    und  metastatische 
Pn  eumonieen. 

§  291.  Die  Itrupöse  Pneumonie  ist  eine  in  lobären  Herden  auf- 
tretende Lungenentzündung,  welche  als  das  Hauptsymptom  einer  speci- 
fischen  Infectionskrankheit  anzusehen  ist.  Die  Erkrankung  tritt  acut 
auf  und  ist  anatomisch  durch  die  Bildung  eines  festen  Exsudates  im 
Innern  der  Alveolen,  durch  Hepatisation  der  Lunge  characterisirt.  Die 
Ursache  der  genuinen  krupösen  Pneumonie  ist  wahrscheinlich  in  den 
meisten  Fällen  ein  von  A.  Feänkel  und  von  Weichselbaum  näher 
untersuchter  theils  lancettförmiger,  theils  runder  oder  ovaler,  meist  mit 
einer  hellen  Kapsel  versehener,  als  Diplokoltkus  Pneumoniae  be- 
zeichneter Kokkus,  in  seltenereu  Fällen  ein  von  Friedländer  entdeckter 
und  genauer  untersuchter  Bacillus,  welcher  theils  in  ovalen  theils  in 
stäbchenförmigen  mit  Kapseln  umgebenen  Zellen  auftritt  (vergl.  den  allg. 
Theil).  Sodann  kann  wahrscheinlich  noch  ein  Streptokokkus,  welcher 
dem  Streptokokkus  pyogenes  nahe  steht  oder  mit  ihm  identisch  ist,  Pneu- 
monie verursachen  (Weichselbaum).  Im  Verlauf  anderer  Er- 
krankungen, wie  Typhus  abdominalis,  septischer  Osteomyelitis,  Phleg- 
mone, Nephritis,  Gelenkrheumatismus,  Erysipel,  Malaria  etc.  auftre- 
tende krupöse  Pneumonieen  werden  nach  den  vorliegenden  Be- 
obachtungen (Weichselbaum)  theils  durch  die  nämlichen,  theils 
durch  andere  Bacterien,  wie  z.  B.  durch  Streptokokkus 
pyogenes,  Staphylokokkus  aureus  und  albus  etc.  verursacht. 
Sie  sind  danach  theils  als  secundäre  speci fische  Infectionen, 
theils  als  Metastasen  des  ursprünglich  anderswo  locali- 
sirten  "Processes,  theils  als  Metastasen  von  Secundärin- 
fectionen  am  Orte  der  primären  Gewebsläsion  anzusehen.  Tragen  sie 
den  Character  von  Bronchopneumonieen  (§  299),  so  können  sie  auch  durch 
Aspiration  von  Entzündungserregern  in  der  Lunge  entstanden  sein. 

Das  Exsudat  kann  einen  sehr  beschränkten  Umfang  besitzen  und 
nur  einen  kleinen  Bruchtheil  eines  Lappens  umfassen  oder  in  mehreren 
kleinen  Herden  auftreten ;  häufiger  ist  indessen  der  grösste  Theil  eines 
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Lappens,  oder  ein  ganzer  Lajipeii  oder  so^'ar  incliren!  Lapi)(!Ti ,  d.  h. 
eine  ganze  Lunge  ergriüeii.  Es  kann  ferner  die  Entzündung  auf  beiden 
Seiten  auftreten.  Die  entzündliche  Kxsudation  erreicht  entwedc^r  in 
kurzer  Zeit  ihre  grösste  Ausbreitung  oder  gelangt  erst  durch  successiv 
sich  einstellende  Nachschübe  zu  ihrer  vollen  Entwickelung. 

Der  Process  beginnt  mit  hochgradiger  congestiver  Hyperämie,  durch 
welche  die  Lunge  eine  intensiv  rothe  Earhe  erhält,  und  welclie  man 
als  blutige  Anschoppiuic:  (Engouement)  bezeichnet.  An  die  Hy- 
perämie schliesst  sich  der  Austritt  eines  pAsudates  an,  welches  in  kur- 
zer Zeit  die  Luft  aus  den  Alveolen,  Alvcolengängen  und  respirirenden 
Bronchiolen  verdrängt  und  auch  die  Lymphgefässe  erfüllt.  Gleichzeitig 
werden  die  protoplasmatischen  Epithelien  und  die  homogenen  Platten  der 
Alveolen,  Alveolengänge  und  Bronchiolen  wenigstens  theilweise  abgehoben 
und  abgestossen  (vergl.  pag.  654  Fig.  288.) 

Der  Alveolarinhalt  besteht  danach  aus  (vergl.  pag.  655,  Fig.  290) 
eiweisshaltiger  Flüssigkeit,  rothen  Blutkörperchen,  farblosen  Blutkör- 
perchen und  desquamirten  Lungenepithelien.  Nach  kurzer  Zeit  treten 
in  der  Flüssigkeit  Gerinnungen  auf,  so  dass  zwischen  den  zelligen  Ele- 
menten Körner  und  körnige  Fäden  entstehen,  welche  sich  untereinander 
verbinden,  das  Exsudat  zu  einem  compacten  Pfropf  vereinigen  und  an 
die  Innenfläche  der  Alveolen  festheften. 

Mit  der  Bildung  des  geronnenen  Exsudates   ist  jenes  Stadium  der 
Pneumonie  eingetreten,  welches  man  als  rothe  Hepatisation  (Fig.  293)  be- 
zeichnet.    Die  Lunge   ist   dabei   gross, 
schwer,  fest  und  luftleer,  die  Schnitt-        p^^y 

fläche  roth  oder  grauroth  und  nach  dem        §  '^'/  ''  .  "': 

Abstreichen  gekörnt,  indem  die  Exsu-  ;^ 
datpfröpfe  etwas  über  das  Niveau  der  l. 
sich  retrahirenden  Alveolarsepten   vor-        f- 

ragen.     Die  Pleura   ist  über  dem   ent-  >. 

zündeten    Lungenbezirk    getrübt,    mit        '^  ;€ 

feinen  Faserstoffauflagerungen  bedeckt,        7  .'M 

und  die  Oberfläche  zeigt  meist  seichte       >r^  J 

Rippeneindrücke.    In  nächster  Nachbar-       kj^^^^Xj    J  J^  J 

Schaft  des  infiltrirten  Bezirkes   ist  das       ^-:~'.i-l-^-V   -  vi 

Lungengewebe  häufig  ödematös  oder  mit  pig.   293.    Krupöse  Hepatisation 

trübem,  also  an  farblosen  Zellen  reichem  der  Lunge,  in  Müller'scher  Flüssigkeit 
graUWeisslichem    Exsudat    erfüllt.  gehärtetes  und  in  Alaunkarmin  gefärb- 

Im  Stadium  der  rothen  Hepatisation      ^^'  Präparat,    vergr.  20. 
ist  die  Lunge   noch  blutreich,   und   es 

wird  die  rothe  Farbe  der  Schnittfläche  nicht  nur  durch  den  Gehalt 
des  Exsudates  an  rothen  Blutkörperchen,  sondern  auch  durch  den  Blut- 
gehalt der  Capillaren  bedingt.  Ist  die  Menge  der  ausgetretenen  rothen 
Blutkörperchen  sehr  bedeutend,  so  wird  das  Exsudat  dunkelroth  und 
gewinnt  eine  hämorrhagische  Beschaffenheit. 

Dem  Stadium  der  rothen  folgt  ein  allmählich  sich  aus  demselben 
herausbildendes  Stadium  der  grauen  und  graugelben  Hepatisation. 
Dieser  Farben w^echsel  ist  in  erster  Linie  durch  die  Entfärbung  des  Exsu- 
dates und  durch  die  Anämie  des  Lungengewebes  bedingt,  doch  muss 
bezüglich  der  letzteren  hervorgehoben  werden,  dass  bei  normalem  Ver- 
lauf die  Lungengefässe  stets  injicirbar  bleiben,  und  dass  demgemäss 
auch  die  Lungenstructur  zu  jeder  Zeit  deutlich  erkennbar  ist  (Fig.  290). 
Gleichzeitig  mit  der  Entfärbung  sterben  die  Zellen  des  Exsudates  ab, 
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verfetten  und  zerfallen  in  Schollen  und  Körner  und  beginnen  sich  mit 
dem  Faserstoif  aufzulösen.  Aus  den  Gefässen  findet  um  diese  Zeit  eine 
Emigration  farbloser  Blutkörperchen  statt,  welche  die  Gefässe  theils 
bedecken,  theils  sich  dem  Exsudat  beimischen. 

Infolge  der  genannten  Veränderungen  beginnt  das  feste  Exsudat 
sich  zu  verflüssigen.  Von  der  Schnittfläche  ist  eine  reichliche  Menge 
trüben  weisslichen  Saftes  abstreichbar,  und  die  Pfropfe  lassen  sich 
leicht  aus  den  Alveolen  herausheben.  Die  Lösung  der  Pneumonie 
hat  begonnen. 

Die  Bronchien  der  erkrankten  Theile  sind  in  dem  ganzen  geschil- 
derten Verlaufe  der  Sitz  einer  Entzündung,  und  enthalten  ein  durch 
beigemischtes  Blut  röthlich  oder  braunröthlich  gefärbtes  schleimiges 
und  schleimig  seröses  Secret.  In  späteren  Stadien  mischt  sich  dem- 
selben das  erweichte  Exsudat  aus  den  Bronchiolen  und  Alveolengängen 
bei.  Zuweilen  bilden  sich  auch  in  den  kleinen  Bronchien  krupöse 
Exsudate. 

Die  Lymphdrüsen  am  Lungenhilus  sind  mehr  oder  weniger  ge- 
schwellt und  geröthet,  namentlich  auf  derjenigen  Seite,  auf  welcher  die 
Pneumonie  ihren  Sitz  hat.  Sie  sind  dabei  stark  durchfeuchtet  und  ent- 
halten in  ihrem  Gewebe  rothe  Blutkörper  und  Bruchstücke  von  solchen, 
die  aus  der  erkrankten  Lunge  stammen. 

Dass  die  krupöse  Pneumonie  eine  Infectionskrankheit  ist,  eine  An- 
schauung die  von  JIjrgensen  auf  Grund  der  klinischen  Beobachtung  schon 
lang  vertreten  worden  ist,  kann  wohl  als  sicher  gestellte  Thatsache  ange- 
sehen werden.  Erkältungen,  Contusionen  etc.,  welche  man  früher  als  Ur- 
sachen der  Pneumonie  ansah,  dürften  wohl  nur  Hülfsursachen  sein,  welche 
die  Ansiedelung  der  pathogenen  Bacterien  in  der  Lunge   begünstigen. 

Weichselbaum,  Fränkel  und  Andere  nehmen  an,  dass  lobäre  krupöse 
Pneumonie  durch  Aufnahme  von  Bacterien  aus  der  Athmungsluft  ent- 
steht. Ich  will  diese  Möglichkeit  nicht  bestreiten,  halte  aber  gleichwohl 
dafür,  dass  die  genuine  krupöse  Pneumonie  einstweilen  noch  als  eine  häma- 
togene  Affection  zu  bezeichnen  ist.  Wenn  auch  vielleicht  die  Kokken 
von  der  Lunge  aufgenommen  werden,  so  erfolgt  doch  die  Entwickelung 
des  pneumonischen  Zustandes  nicht  so,  dass  da  und  dort  zur  Entwickelung 
gelangende  Kokken  in  ihrer  Umgebung  eine  reactive  Entzündung  und 
damit  mehr  oder  minder  zahlreiche  Herdentzündungon  hervorrufen.  Es  hat 
vielmehr  den  Anschein,  als  ob  irgendwo  im  Körper,  in  welchem  Gewebe 
wissen  wir  nicht,  die  Bacterien  sich  vermehren  und  dann  eine  acute  Ex- 
sudation  in  die  Lunge  veranlassen,  welche  eine  lobäre  Ausbreitung  zeigt 
und  in  ihrer  Ausbreitung  sich  an  die  Gefässbezirke  hält.  Nicht  selten 
treten  neben  der  Lungenentzündung  auch  noch  Entzündungen  anderer  Or- 
gane, namentlich  der  serösen  Häute,  der  Meningen,  der  Nieren  (Naihverck), 
des  Zellgewebes  des  Mediastinum  und  des  Halses,  der  Submucosa  des 
Eachens,  des  weichen  Gaumens  und  der  Nebenhöhlen  der  Nase  (Weichsf.l- 
baum)  sowie  auch  der  Conjunctiva  auf,  und  da  alle  diese  Gewebe  dabei 
Kokken  enthalten  können  (Weichselbaum),  so  ist  das  ein  Beweis,  dass  die 
krupöse  Pneumonie  nicht  nur  eine  locale  Lungenkrankheit  ist  oder  wenig- 
stens nicht  sein  muss.  Im  Herzbeutel  lassen  sich  Kokken  oft  auch  dann 
nachweisen,  wenn  keine  Entzündungserscheinungen  vorhanden   sind. 

In  der  Lunge  finden  sich  die  Kokken  namentlich  zahlreich  in  der 
Nachbarschaft  der  hepatisirten  Stellen,  wo  das  Lungengewebe  oft  der  Sitz 
eines  entzündlichen    Oedemes  ist.     Meist   ist   nur    eine  Bacterienform  vor- 
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harideii,  doch  kommeu  auch  Fälle  vor,  wo  die  Lunge  zwei  verschiedene 
Bacterienformen   enthält. 

Lobüre  krupöse  Pneumonieen  kommen  auch  bei  Pferden  vor  und  kön- 
nen in  seuchenhat'ter  Verbreitung  auftreten  (Fuiedukrgeu,  Ju/iresber.  d.  k. 
Thierarzueise/iule  in  München  lti8L\ti2  und  1882 J8S  und  IJtsc/i.  Zeilsc/ir.  f. 
Tliiertned.  Supplementh.   188b'). 

Die  Zusammensetzung  des  Exsudates  ist  in  den  einzelnen 
Fällen  sehr  erheblichen  Schwankungen  unterworfen.  Dass  die  Zahl  der 
austretenden  rotheu  Blutkörperchen  eine  sehr  verschiedene  ist,  wurde  be- 
reits bemerkt ;  es  wechselt  indessen  auch  die  Menge  der  farblosen  Zellen 
sowie  des  Faserstofi'es  nicht  unbedeutend.  So  ist  z.  B.  bei  Pneumonieen 
alter  Individuen  die  Menge  des  Fibrins  oft  sehr  gering,  so  dass  das  Exsu- 
dat mehr  den  Character  eines  entzündlichen  Oedemes  trägt,  und  nur  da 
und  dort  festere  Pfropfe  sich  bilden.  Aehnliches  kommt  zuweilen  auch 
bei  jüngeren  Individuen  vor  und  bringt  es  mit  sich,  dass  ifiltrirt  gewesene 
Bezirke  oft  in  auffallend  kurzer  Zeit  wieder  lufthaltig  werden.  Wie  es 
scheint,  kann  der  Process  auch  im  Stadium  der  blutigen  Anschoppung  und 
der  beginnenden  Exsudation  sein  Ende  finden  und  sich  rasch  wieder  zu- 
rückbilden. Endlich  ist  auch  die  Zeit,  in  der  die  Hepatisation  sich  aus- 
bildet, eine  verschiedene,  so  dass  man  keine  bestimmten  Angaben  über  die 
Zeit,  in  welcher  die  einzelnen  Stadien  auftreten,  machen  kann.  Nur  so  viel 
lässt  sich  sagen,  dass  in  den  ersten  2  Tagen  die  hepatisirte  Lunge  roth 
aussieht,  später  dagegen  meist  blass. 

Nicht  selten  erfolgt  das  Abblassen  in  unregelmässiger  Weise,  so  dass 
die  Lunge  grauroth,  grauweiss  und  gelb  gefleckt  erscheint. 

Lileralur:  Jüegensen,  v.  Zieinssens  Hundb.  d.  spec.  Palh,  und  Die 
krup.  Pneumonie,  Tübingen  1884  i  E.  Wagnee,  JJ.  Arch.  f.  klin.  Med. 
ÄXXIIl  u.  XÄXF  1884 ;  Heitsch,  Heber  infectiose  Pneumonie,  l.-D.  Leipzig 
1883 ;  Mendeisohn,  Die  infectiose  Natur  d.  Pneumonie,  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.  FlI ;  Janssen,  Beitr.  z.  fi'enntniss.  d.  epidem.  Auftretens  d.  Pneumonie, 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  ÄÄXF;  Litten,  Ueber  Contusionspneumonie,  Zeitschr. 
f.  klin.  Med.  F  1882;  Ptjkjesz,  Zusammenhang  d.  Pneumonie  m.  d.  metereo- 
logischen  Verhaltnissen,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXX F;  See,  Maludies 
specißques  des  poumons,  Paris  1885 ;  Ekiedländee,  Fortschritte  der  Med.  I,  II 
und  IF ;  Feänkel,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  X  und  XI ;  Weichselbatjm,  Wien. 
med.  Jahrb.  1886.  Weitere  Lit.  über  Bact.  d.  Pneumonie  enth.  d. 
aUg.  Theil. 

§  292.  Mit  der  Verflüssigung  des  geronnenen  Exsudates  ist  auch 
die  Möglichkeit  seiner  Entfernung  gegeben.  Es  geschieht  dies  grössten- 
theils  durch  Resorption,  zum  geringeren  Theil  durch  Expectoration. 
In  der  Zeit  der  Resorption  ist  das  Lungengewebe  stark  durchfeuchtet, 
in  massigem  Grade  mit  Rundzellen  durchsetzt,  sehr  leicht  zerreisslich. 

In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  erfolgt  eine  Yollkoinmene 
TViederlierstellimg,  so  dass  nach  beendeter  Resorption  nichts  mehr 
an  die  stattgehabte  Afiection  erinnert.  Die  Zeit,  in  der  dies  erreicht 
wird,  ist  eine  sehr  verschiedene.  Nicht  selten  ist  auch  nach  Wochen 
die  Dämpfung  an  der  erkrankten  Stelle  nicht  ganz  verschwunden. 

Nur  selten  erleidet  das  Lungengewebe  bleibende  Texturverände- 
rungen, doch  kann  sich  an  die  pneumonische  Exsudation  Gangrän,  Ver- 
eiterung und  Induration  des  Lungengewebes  anschliessen. 

Limg-engangräii  stellt  sich  dann  ein,  wenn  die  Lungengefässe 
schwer  alterirt  sind  und  die  Circulation  daher  stockt,  und  wenn  Faul- 
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uiss  erregende  Organismen  in  die  erkrankte  Lunge  gelangen.  Ersteres 
kommt  am  häufigsten  bei  Säufern  und  heruntergekommenen  Individuen 
vor,  bei  denen  auch  das  Exsudat  oft  einen  hämorrhagischen  Character 
trägt.  Zu  letzteren  sind  besonders  günstige  Momente  dann  gegeben, 
wenn  schon  vor  dem  Eintritt  der  Pneumonie  Bronchiectasieen  mit  zer- 
setztem Secret  vorhanden  waren. 

Der  brandige  Zerfall  der  Lunge  tritt  bald  herdweise,  bald  über 
grössere  Strecken  verbreitet  auf.  Das  Lungen gewebe  wird  dabei  in 
eine  zunderartige,  pulpöse  Masse  verwandelt,  welche  einen  brandigen 
Geruch  verbreitet.  Bei  subpleuraler  Lage  des  Brandherdes  kann  die 
Pleura  in  Blasen  abgehoben  werden,  oder  der  Herd  in  die  Pleura  sich 
entleeren. 

Das  Lungengewebe,  welches  den  Brandherd  umgibt,  ist  entzündlich 
infiltrirt,  häufig  auch  von  Hämorrhagieen  durchsetzt.  Meist  erfolgt 
der  Tod  in  Folge  hinzutretender  Pleuritis  sowie  in  Folge  putrider  In- 
toxication.  Bei  der  Heilung  grenzt  sich  der  Brandherd  durch  eine 
Granulationsmembran  ab,  während  die  brandige  Masse  entfernt  wird, 
doch  bleibt  meist  eine  Höhle  zurück,  von  der  später  neue  Entzündun- 
gen ausgehen  können. 

Ein  weiterer,  ebenfalls  seltener  Ausgang  ist  die  Luiig-envereite- 
ruiig,  welche  ihre  Entstehung  einer  übermässigen  Steigerung  der  in 
späteren  Stadien  der  Pneumonie  stets  vorhandenen  Zellemigration  ver- 
dankt. Zuweilen  mögen  auch  nekrotische  Herde  den  Ausgangspunkt 
bilden.  Ob  es  sich  dabei  um  Fälle  handelt,  bei  denen  Staphylokokken 
oder  Streptokokken  in  der  Lunge  vorhanden  sind,  oder  ob  auch  die 
anderen  Pneumoniekokken  Eiterung  in  der  Lunge  verursachen  können, 
ist  noch  nicht  untersucht.  Die  Anhäufung  der  Ruudzelleu  erfolgt  dabei 
theils  innerhalb  der  Alveolen,  theils  im  Lungengewebe  selbst  und  tritt 
bald  herdweise,  bald  mehr  diffus  über  das  Lungengewebe  verbreitet 
auf.  Das  Lungengewebe  wird  dabei  gelblich  und  äusserst  zerreisslich. 
Schliesslich  kann  es  da  und  dort  ganz  einschmelzen.  Grosse  Abscesse 
gelangen  nur  äusserst  selten  zur  Beobachtung  und  bilden  sich  wahr- 
scheinlich nur  dann,  wenn  bereits  vorher  Lungenveränderungen  bestanden. 

Der  Eiter  der  Lungenabscesse  kann,  wie  der  Inhalt  von  Brand- 
herden, nach  verschiedenen  Richtungen  durchbrechen.  Am  häufigsten 
entleert  er  sich  in  die  Bronchien.  Meist  erfolgt  bei  Lungenvereiterung 
der  Tod,  doch  kann  sich  der  Process  auch  durch  granulireude  Entzün- 
dung abgrenzen  und  durch  völlige  Vernarbung  oder  mit  Hinterlassung 
einer  durch  neugebildetes  Bindegewebe  abgegrenzten  Höhle  heilen. 

Die  Frage,  in  welcher  Häufigkeit  Lungengangrän  und  Lungenabscess 
nach  krupöser  Pneumonie  auftritt,  ist  noch  Gegenstand  der  Discusion. 
Letden  hallt  es  für  zweifelhaft,  ob  eine  zuvor  gesunde  Lunge  nach  Pneumonie 
vereitern  oder  gangränös  werden  könne.  Ich  habe  mich  bei  den  Fällen, 
die  ich  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  von  dem  Yorhandensein  älterer 
Veränderungen  nicht  immer  überzeugen  können. 

Ob  eine  krupöse  Pneumonie  ihren  Ausgang  in  Verkäsung  nehmen  kann, 
ist  noch  streitig.     Ich  habe  dies  nie  beobachtet. 

Literatur:  Jükgensen,  /.  c;  Leyden,  Samml.  klin.  Vorträge  v.  Folk- 
mann  N.  114  und  115  und  D.  Zeüschr.  f.  klin.  Med,  II;  Buhl,  Lungen- 
entzündung, Tuberculose  und  Schwindsucht  1872  und  Arbeiten  a.  d.  pathol. 
Institut  zu  München  1878;  Thomas,  Gerhardt' s  Handh.  d,  Kinderkrank- 
heiten II. 
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§  293.  Ein  weiterer  nicht  seltener  Ausgang  der  krupiisen  Pneu- 
monie ist  derjenige  in  Luiigencollaps  und  Lungeninduration,  eine 
Veränderung,  welche  man  am  besten  als  Cirrhosis  simplex  bezeichnet. 

Zunächst  kann  es  vorkommen ,  dass  im  Anschluss  an  eine  krupöse 
Exsudation  zwar  das  Exsudat  verflüssigt  und  wieder  resorbirt  wird, 
dass  aber  trotzdem  das  Gewebe  in  collabirtem  Zustande  verharrt.  Es 
geschieht  dies  dann,  wenn  der  Luftzutritt  durch  dauernde  Verstopfung 
von  Bronchien  oder  äussere  Comprcssion  verhindert  wird.  Die  colla- 
birten  Alveolen  gehen  alsdann  im  Laufe  der  Zeit  eine  Verwachsung  ein, 
und  ihre  Wände  erfahren  gleichzeitig  eine  Verdickung. 

Weiterhin  kommt  es  vor,  dass  die  Resorption  des  Exsudates  auf 
Schwierigkeiten  stösst.  Es  vergehen  Wochen  und  Monate,  ohne  dass 
eine  völlige  Entfernung  stattfindet.  Gleichzeitig  hält  der  entzündliche 
Zustand  an.  In  einem  Theile  des  afficirten  Lungengewebes  treten  stets 
von  Neuem  Zellen  aus  den  Blutgefässen  in  die  Alveolen  ein ,  und  auch 
das  Lungenparenchym  bleibt  andauernd  der  Sitz  einer  entzündlichen  In- 
filtration, die  sich  mit  Wucherungsvorgängen  verbindet.  Im  Laufe 
der  Zeit  stellt  sich  allmählich  eine  Bindegewebsentwickelung  ein ,  und 
zwar  sowohl  innerhalb  der  Alveolen ,  als  auch  in  den  Alveolensepten 
(Fig.  292  pag.  659),  so  dass  sich  schliesslich  eine  mehr  oder  weniger 
ausgedehnte  Verhärtung  des  Lungengewebes  ausbildet.  An  manchen 
Stellen  wird  dasselbe  in  vollkommen  derbes,  fibröses,  luftleeres,  meist 
Pigment  haltiges  Bindegewebe  (Fig.  294  a)  umgewandelt.  An  anderen 
Stellen  sind  wenigstens  die  Alveolarsepten  verdickt  (&),  fibrös  oder  zellig 
infiltrirt,  oder  deren  Lumina  (c)  mit  ßundzellen  oder  auch  mit  jungem 
Keiragewebe  gefüllt. 
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Fig.  294.  Cirrhosis  simplex  pulmonis.  a  Bindegewebige  Indurationsherde, 
welche  mehr  oder  weniger  Pigment  enthalten,  h  Alveolargewebe  mit  verdickten  und  zellig 
infiltrirten  Septen.  c  Mit  Zellen  gefüllte  Alveolen,  d  Ektatische  Bronchien  mit  zellig  in- 
filtrirter  Wand.     In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Karmin  gefärbtes  Präparat.     Vergr.  15. 

Die  erkrankt  bleibenden  Stellen  sehen  in  der  ersten  Zeit  roth  oder 
grauroth,  stellenweise  auch  wohl  graugelblich  aus  und  lassen  da  und 
dort  noch  trübes  Exsudat  auspressen.    Da,  wo  die  intraparenchymatöse 


600  Lunge. 

und  intraalveoläre  Bindegewebsentwickelung  begonnen  hat,  ist  das  Ge- 
webe roth,  fest,  einer  frisch  hepatisirten  Lunge  nicht  unähnlich,  luftleer, 
dicht,  fleischig,  und  man  bezeichnet  daher  den  Zustand  wohl  auch  als 
Carniftcation.  Hat  sich  bereits  Bindegewebe  gebildet,  so  ist  das  Ge- 
webe derb,  weiss  oder  schiefrig  pigmentirt,  vollkommen  luftleer  oder 
nur  theilweise  lufthaltig. 

Die  Ausdehnung  der  nach  Pneumonie  zurückbleibenden  Verdich- 
tung ist  äusserst  variabel,  kann  z.  B.  auf  die  der  Pleura  zunächst 
liegenden  Lungenschichten  beschränkt  sein  oder  den  grösseren  Theil 
eines  Lappens  betrefl'en.  Sie  kann  ferner  sowohl  in  compacten  nicht 
von  lufthaltigen  Inseln  unterbrochenen  Herden ,  oder  aber  mehr  in 
Form  von  Bindegewebszügen  auftreten,  welche  lufthaltiges  Lungenge- 
webe durchziehen  und  von  letzterem  dann  meist  nicht  scharf  abzugren- 
zen sind.  Stets  ist  diese  Form  der  Lungeninduration  dadurch  ausge- 
zeichnet, dass  sie  nicht  in  abgegrenzten  Knoten  und  Knotengruppen 
auftritt,  sondern  in  Herden  und  Zügen,  die  allmählich  in  lufthaltiges 
Parenchym  übergehen.  Dieses  Verhältniss  wird  nur  dann  gestört,  wenn 
später  secundär  sich  bronchopneumonische  und  peribronchitische  Ent- 
zündungen hinzugesellen. 

Die  Pleura  pflegt  über  den  verhärteten  Stellen  verdickt  und  mit 
der  Costalpleura  verwachsen  zu  sein.  Die  verhärteten  Stellen  sind  an 
der  Oberfläche  meist  eingezogen,  die  dazwischen  gelegenen  lufthaltigen 
Lungentheile  emphysematisch.  Nach  längerem  Bestände  und  bei  grösse- 
rer Ausbreitung  der  Verdickung  und  Schrumpfung  sind  die  im  Ver- 
härtungsbezirk gelegenen  Bronchien  meist  verzerrt  und  mehr  oder 
weniger  ectatisch  (Fig.  294  d),  zuweilen  auch  ulcerirt.  Es  erhält  sich 
ferner  auch  nach  Monaten  noch  ein  Entzündungszustand,  der  seinen 
Sitz  theils  in  den  Bronchien,  theils  im  Lungenparenchyme  selbst  hat, 
und  der  sich  dem  Untersucher  durch  kleinzellige  Infiltrationsherde  zu 
erkennen  gibt. 

Das  Yorkommen  einer  indurativen  Lungenscbrumpfung  nach  krupöser 
Pneumonie  wird  von  nahezu  allen  Autoren  als  zweifellos  angesehen.  Nur 
Buhl  hat  diese  Ansicht  hartnäckig  bekämpft  und  die  Meinung  vertreten, 
dass  eine  besondere  Form  der  Pneumonie  vorkomme,  welche  ihren  Aus- 
gang in  Schrumpfung  nehme.  Nach  ihm  soll  es  eine  Pneumonie  geben, 
welche  mit  zelliger  Infiltration  des  Lungenparenchymes  und  mit  einer  An- 
füllung  der  Lungenalveolen  mit  desquamirtem  Epithel  beginnt,  mit  Lungen- 
cirrhose  und  Lungenverkäsung  endet.  Buhl  nannte  diese  Pneumonie  Des- 
quamativpneumonie und  betrachtete  sie  als  den  in  den  Lungen  localisirten 
Ausdruck  einer  Allgemeinkrankheit.  Diese  Pneumonie  existirt  nicht.  Was 
Buhl  dafür  angespiooheu  hat,  waren  theils  krupöse  Pneumonieen,  theils 
tuberculöse,  lobuläre,  confluirende  Bronchopneumonieen. 

Literatur:  Laekhec,  Tratte  d'ausculation  med.  1819 ;  Rokitäuski,  Palkol. 
Anal.  Uli  PöESTEK,  Pathol.  Jnat.;  'E.ts&ckl,  Prager  Fierteljahrsschr.  51.  Bd.; 
Eppingee,  ebenda  125.  Bd.;  Maechand,  Vir  eh.  Ar  eh.  82.  Bd. ;  Biebmee, 
Virchow's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  /',-  Buhl,  /.  c;  Jüegensen,  Die  krupöse 
Pneumonie,  Tübingen  1883 \  Gekhaedt,  Handbuch  der  Kinderhrankheiten ; 
Lupine,  Nouv.  Dictionn.  1880  XXVIU ;  Letden,  Berliner  klin.  fVochenschr. 
1879;  E.  Wagnee,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XÄÄIII;  Nothnagel,  Samml. 
klin.  Forträge  von  Volkmann  N.  66 ;  Ambuegee,  D.  Arch.  f.  klin.  Med, 
ÄÄÄIII;  Nauweeck,  Deutsche  medic.   fVochenschriJt  1883  JSr.  18. 
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§  204.  Als  mctastatiselic  ner(li)iieunioiiiecii  kann  nian  alle 
jeuu  HLT(lciitzüii(iuiigcn  der  Lunge  bezeichnen,  welche  nach  lJeb(;rtragiing 
einer  irgendwo  iui  Körper  vorhandenen  Entzündung  auf  dem  Blutwege 
in  der  Lunge  entstehen.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  eitrige 
oder  jauchigeitrige  oder  brandige  Wundentzündungen, 
welche  durch  die  im  allgemeinen  Theile  aufgeführten  Kokken  verursacht 
werden,  und  es  sind  auch  die  genannten  Kokken  die  Vermittler  der 
Metastasenbildung.  In  seltenen  Fällen  können  auch  bacteri  tis  c  h  c 
Infectionen  des  Darmtractus,  wie  z.  B.  Dysenterie,  Typhus, 
unter  Umständen  auch  b a c  t e r  i t i s c h e  Eiterungen  innerer  Or- 
gane, wie  z.  B.  des  Gehirnes,  Metastasen  in  die  Lunge  machen,  wobei 
die  Vermittler  der  Uebertragung  der  Entzündung  entweder  die  der  be- 
treffenden Atfection  zugehörigen  Organismen  oder  aber  andere  Organis- 
men bilden,  welche  sich  secundär  an  den  kranken  Stellen  angesiedelt 
haben. 

Die  pathologischen  Vorgänge,  welche  der  Metastasirung  folgen, 
sind  von  den  Eigenschaften  des  mit  dem  Blute  eingeführten  Ent- 
zündungserregers abhängig,  wobei  es  von  wesentlichem  Einfluss  ist, 
ob  derselbe  vermöge  seiner  Grösse  zugleich  Arterienverstopfung  verur- 
sacht, oder  ob  er  in  fein  vertheilter  Form  sofort  in  die  Capillaren  ge- 
langt und  von  da  aus  das  Gewebe  in  Entzündung  versetzt. 

Gelaugt  aus  einer  inficirten  Wunde  ein  mit  septischen  Infections- 
stotfen  inficirter  zerfallener  Thrombus  in  die  Circulation  und  damit 
auch  in  die  Lunge,  so  kann  sich  zunächst  ein  embolischer  Infaret 
bilden.  Weiterhin  stellen  sich  an  der  Grenze  des  infarcirten  Gewebes 
eitrige  Entzündungsprocesse  ein,  durch  welche  der  Herd  von  einer  gelb 
infiltrirten  Gewebsmasse  umsäumt  und  schliesslich  durch  demarkirende 
Vereiterung  des  Lungengewebes  aus  seiner  Verbindung  mit  der  Um- 
gebung gelöst  wird.  Das  losgelöste  Stück  verfällt  selbstverständlich 
der  Nekrose  und  wird  durch  den  Eiterungsprocess  allmählich  aufgelöst, 
so  dass  sich  eine  mit  Eiter  gefüllte  Höhle,  ein  metastatischer  Lungen- 
abscess  bildet.  Sind  in  dem  embolischen  Pfropf  Fäulnissorganismen 
vorhanden  oder  gelangen  solche  Organismen  von  den  Bronchien  aus  in 
den  erkrankten  Bezirk,  so  kann  das  Gewebe  auch  einen  brandig 
jauchigen  Zerfall  eingehen  und  dabei  in  eine  missfarbige  graue  oder 
grauschwarze  Masse  sich  umwandeln. 

Gerathen  die  Entzündung  erregenden  Massen  in  feinsten  Partikel- 
chen in  die  Lunge,  sind  es  z.  B.  Kokken  oder  Bacillen  (z.  B.  Typhus- 
bacillen),  welche  erst  in  den  Capillaren  stecken  bleiben  und  zur  An- 
siedelung gelangen,  so  bilden  sich  auch  nur  kleine,  meist  nicht  scharf 
abgegrenzte  Entzündungsherde.  Sie  tragen  im  Beginn  häufig  ebenfalls 
einen  hämorrhagischen  Charakter,  führen  indessen  nicht  zur  Bildung 
eines  festen  Infarctes  und  nehmen  ihren  Ausgang  entweder  in  Heilung 
oder  aber  in  Vereiterung  und  Verjauchung. 

Zu  Beginn  der  Entzündung  ist  das  Gewebe  dunkelroth,  später  wird 
es  mehr  grauroth  oder  grau.  Bei  Ausgang  in  Vereiterung  wird  das 
Gewebe  graugelb,  bei  Gangrän  schmutzig  schwarzgrün  oder  schwarz- 
braun, und  man  pflegt  den  Prozess  als  septische  Pneumonie  zu  be- 
zeichnen. 

In  den  ersten  Stadien  des  Processes  ist  das  entzündete  Gewebe 
von  Blut-  und  Eiterkörperchen  überschwemmt,  das  Lungenepithel  abge- 
stossen  und  zugleich  zu  Grunde  gegangen.  Bei  Vereiterung  und  Gan- 
grän löst  sich  das  Lungengewebe  auf. 


668  Lunge. 

Bei  der  Bildung  subpleuraler  Entzündungsherde  wird  stets  auch 
die  Pleura  in  Mitleidenschaft  gezogen ,  wobei  sich  eine  eitrige  oder 
eitrigfibrinöse  Entzündung  einstellt,  welche  sich  häufig  über  die  ganze 
Oberfläche  der  Lunge  ausbreitet. 

Innerhalb  des  Lungengewebes  selbst  kann  der  brandige  Zerfall  und 
die  Vereiterung  zunächst  durch  fortgesetztes  Uebergreifen  auf  an- 
grenzende Lungentheile  weiterschreiten.  Die  Entzündungen,  die  dabei 
in  dem  benachbarten  Lungengewebe  sich  einstellen ,  tragen  meistens 
einen  hämorrhagischen  und  krupösen  Character  und  sind  rasch  von 
Gangrän  und  Eiterung  gefolgt.  Sehr  bald  pflegt  der  Process  auch  auf 
die  peribronchialen  und  interlobulären  Lymphgefässe  überzugreifen ,  so 
dass  dieselben  sich  mit  serös  fibrinösem  und  eitrigem  Exsudat  anfüllen, 
und  ihre  Umgebung  entzündlich  iufiltrirt  wird.  Diese  Lymphangoitis 
und  Perilymphangoitis  entwickelt  sich  sowohl  von  den  embolischen 
Lungenabscessen  als  auch  von  der  eitrigen  Pleuritis  aus.  In  letzterem 
Falle  ist  besonders  das  interlobuläre  Gewebe  afficirt. 

Die  metastatischen  Lungenabscesse  können  bei  ihrer  Vergrösserung 
nach  der  Pleura  oder  nach  den  Bronchien  durchbrechen.  Häufiger 
geschieht  das  letztere.  Bei  Verlöthung  der  Lunge  mit  der  Brustwand 
und  dem  Zwerchfell  kann  auch  ein  Durchbruch  nach  aussen  oder  nach 
der  Bauchhöhle  stattfinden. 

Kleinere  Abscesse  können  nach  Resorption,  grössere  nach  Entleerung 
des  Eiters  mehr  oder  weniger  vollkommen  ausheilen,  wobei  sich  in  der 
Umgebung  der  Abscesse  Granulationsgewebe  bildet,  welches  später  in 
Narben gewebe  übergeht.  Wird  der  Eiter  nur  unvollkommen  resorbirt, 
so  kann  er  sich  eindicken  und  verkalken.  Zwischen  den  Pleurablät- 
tern bilden  sich  während  der  Heilung  stets  Verwachsungen. 

Die  metastatischen  Pneumonieen  bilden  eine  Gruppe  von  hämatogenen 
Lungenentzündungen,  deren  Aetiologie  noch  lange  nicht  in  der  wünschbaren 
Weise  klargestellt  ist.  Nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Beobachtungen 
findet  man  verschiedene  Bacterien,  welche  theils  identisch  sind  mit  den- 
jenigen, welche  die  primäre  Krankheit  verursachen ,  theils  auch  wieder 
andere  und  dann  namentlich  jene,  welche  man  bei  Wundinfectionen  sowie 
bei  genuinen  krupösen  Pneumonieen  beobachtet.  Nach  Wundinfectionen, 
nach  Furunkeln,  Carbunkeln,  Phlegmonen  etc.  auftretende  Lungenentzün- 
dungen dürften  wohl  meist  durch  dieselben  Organismen  verursacht  werden 
wie  die  primäre  Entzündung.  Bei  Typhuskranken  nicht  selten  auftretende 
herdförmige  Entzündungen  werden  vielleicht  zum  Theil  durch  die  Typhus- 
bacillen  verursacht,  doch  fehlt  noch  der  genaue  Nachweis. 

Die  septischen  eitrigen  und  brandigen  Lungenentzün- 
dungen, welche  bei  Neugeborenen  auftreten,  sind  häufig  durch  Aspi- 
ration von  zersetztem  infectiösem  Genitalsecret  oder  Fruchtwasser  hervor- 
gerufene Bronchopneumonieen,  doch  kommen  auch  metastatische  Entzün- 
dungen vor,  die  von  einer  Infection  der  Nabelwunde  ausgehen.  Pleura 
und  interlobuläres  Bindegewebe  pflegen  an  der  Entzündung  stark  betheiligt 
zu  sein. 

Literatur:  P.  Müxler',  Gerhardts  Handb.  d.  Kinderkrankh.  II;  Okth, 
^rch.  d.  Heilk.  ÄllI;  Efnge,  Zeilschr.  f.  Geburtshülfe  VI  1881;  Silbee- 
MANN,  D.  Jrch.  f.  klin.  Med.  XÄXIP^;  Weichselbaum,  /.  c.  §  291;  Bonome, 
Beilr.  z.  Studium  des  Lungenbrandes,  D.  med.   Wochenschr.   1886. 
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c.    Interlobuläre  pleurogene  Pneumonioen.     Entzündungen 

der  Lungen  nach  Entzündungen  der   Nachbarschaft. 

Verletzungen  der  Lunge. 

§  295.  Ist  die  Pleura  Sitz  entzündlicher  Veränderungen,  so  kann 
die  Entzündung  auch  auf  die  Lunge  selbst  sich  verbreiten,  wobei  der 
Entzündungserreger  entweder  gleichzeitig  in  das  Gewebe  der  Pleura 
und  der  Lunge  geräth,  oder  aber  erst  secundär  von  der  Pleura  auf  die 
Lunge  übergreift,  so  dass  der  Process  passend  als  i)leurogene  Pneu- 
monie (Fig.  295)  bezeichnet  wird. 

Die  Verbreitung  der  Entzündung  von  der  Pleura  auf  die  Lunge 
erfolgt  vornehmlich  auf  dem  Wege  der  Lymphgefässe  (c),  welche  in 
den  interlobulären  Septen  von  der  Pleura  (a)  nach  dem  peribronchialen 
Gewebe  ziehen,  so  dass  der  Process  wesentlich  den  Character  einer 
interlobiilären,  perivasculären  und  eventuell  auch  i)erilbronchialen 
Lyniphangoitis  (c)  trägt. 

Eine  Betheiligung  der  interlobulären   und  peribronchialen  Lyraph- 


Fig.  295.  Interlobuläre  ly  mphango  i  tis  ch  e  Pneumonie  mit  eitriger  Pleu- 
ritis bei  einem  Kinde  von  ungefähr  4  Jahren,  a  Pleura,  b  Unverändertes  Lungengewebe. 
c  Durch  Exsudat  erweiterte  Lymphgefässe.  d  Pneumonisches  Infiltrat  in  der  Umgebung 
der  Lymphgefässe.  e  Ausgedehnte  pneumonische  Infiltrationen,  f  Subpleurale  pneumonische 
Herde,  g  Venen,  h  Bronchien,  i  Arterien.  In  MüUer'scher  Flüssigkeit  gehärtetes ,  mit 
Pikrokarmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  7. 
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gefässe  kann  bei  verschiedenen  pleuritischen  Äfitectionen  vorkommen, 
tritt  aber  in  besonders  prägnanter  Weise  bei  manchen  eitrigen  und 
eitrig  fibrinösen  Entzündungen  der  Pleura  auf,  wie  sie  sich  nach  bacte- 
ritisch  pyämischer  Infection  im  Anschluss  an  metastatische  Lungenver- 
eiterung oder  auch  ohne  solche  als  einzige  Localerkrankung  entwickeln. 
Kinder  scheinen  zu  einer  Theilnahme  des  interlobulären  Lungenbinde- 
gewebes besonders  disponirt  zu  sein;  es  kommt  wenigstens  die  Er- 
krankung am  häufigsten  bei  Kindern  (Fig.  295)  zur  Beobachtung  und 
ist  auch  schon  bei  Neugeborenen,  welche  von  der  Nabelwunde  aus  an 
pyämischer  Wundinfection  erkranken,  nicht  selten. 

Sind  die  Lymphgefässe  der  Sitz  einer  eitrigen  oder  eitrig  fibrinösen 
Entzündung,  so  sammelt  sich  in  ihnen  eine  grosse  Menge  eitrigen  oder 
sulzig  eitrigen  Exsudates  (c)  an,  so  dass  die  Lungenläppchen  durch 
breite  gelbweisse  Streifen  von  einander  getrennt,  und  die  Venen  (g) 
von  ebensolchen  Streifen  umgeben  werden.  Unter  Umständen  kann  es 
sogar  zu  einer  Vereiterung  des  interlobulären  Bindegewebes  kommen, 
so  dass  die  Läppchen  da  und  dort  aus  ihrem  Zusammenhang  gelöst 
werden,  eine  Erscheinung,  welche  dazu  geführt  hat,  den  Process  als 
Pneumonia  dissecans  zu  bezeichnen. 

Das  zwischen  den  erweiterten  Lymphgefässen  gelegene  Gewebe  ist 
mehr  oder  weniger  comprimirt ,  blutreich ,  dunkelroth ,  luftarm.  Meist 
greift  der  Process  auch  auf  das  Alveolarparenchym  über,  und  zwar 
sowohl  von  der  Pleura  (/")  als  auch  von  den  interlobulären  Septen  (d) 
aus  und  kann  sich  schliesslich  über  einen  grossen  Theil  desselben  (e) 
verbreiten.  Das  Gewebe  wird  dabei  luftleer,  füllt  sich  mit  zellig  serösem 
Exsudat  und  erhält  eine  mehr  graurothe  oder  auch  eine  graugelbe  Fär- 
bung. Da  und  dort  kann  das  Exsudat  eine  blutige  Beschaffenheit  be- 
sitzen. 

Führt  die  Affection  nicht  zum  Tode,  so  kann  der  Process  durch 
Kesorption  der  Exsudate  heilen,  doch  dürfte  oft  da  und  dort  Gewebs- 
verdichtung  und  Verdickung  der  interlobulären  Septen  und  des  peri- 
bronchialen Gewebes  zurückbleiben. 

Hält  in  der  Pleura  ein  Entzündungsprocess  längere  Zeit  an,  und 
ist  derselbe  mit  Hyperplasie  des  pleuralen  Bindegewebes  verbunden 
(Fig.  296  a),  so  kann  die  Gewebswucherung  auch  auf  die  interlobulären 
Septen  (c)  und  das  peribronchiale  Bindegewebe  (e)  übergreifen,  so  dass 
das  Lungengewebe  schliesslich  von  dicken  Bindegewebssträngen  (c)  durch- 
zogen wird,  welche  sich  in  ein  verdicktes  peribronchiales  Gewebe  (e) 
einsenken. 

Von  den  interlobulären  Septen  kann  die  Entzündung  und  die  Wuche- 
rung auch  auf  das  Alveolarparenchym  übergreifen  (d\  worauf  dasselbe 
luftleer,   infiltrirt  wird  und  sich  unter  Umständen  bleibend   verdichtet. 

Ist  die  Lunge  durch  pleuritisches  Exsudat  comprimirt,  oder  gehen 
die  verdickte  Pleura  und  die  interlobulären  Septen  weiterhin  eine  Schrum- 
pfung ein,  so  stellt  sich  in  dem  Alveolarparenchym  eine  mehr  oder  minder 
ausgedehnte  Compressionsatelectase  ein,  welche  bei  Verschmelzung  der 
Wände  der  collabirten  Alveolen  ebenfalls  zu  einer  bleibenden  Verdich- 
tung des  Lungengewebes  führen  kann. 

Die  Bronchien  sind  bei  allen  diesen  Zuständen  meist  der  Sitz  einer 
katarrhalischen  Entzündung,  der  zufolge  die  Mucosa  mehr  oder  minder 
zellig  infiltrirt  (f  g)  ist.  Bei  Eintritt  von  Lungenschrumpfung  werden 
sie  oft  verzerrt  (f)  und  ektasirt,  und  es  ist  diese  Ektasie  theils  eine 
Folge  des  von  den   schrumpfenden  interlobulären   Septen  auf  sie  ein- 
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Fig.  296.  Chronische  pleurogene  interlobuläre  Pnemonie.  a  Ver- 
dickte Pleura,  h  Lungengewebe,  c  Verdickte  interlobuläre  Septen.  d  Zellige  Infiltrations- 
herde am  Uebergang  der  Septen  in  das  Lungengewebe.  /  Grösserer  erweiterter  Bronchus 
mit  infiltrirter  Schleimhaut,  e  Verdicktes  peribronchiales  Gewebe,  g  Kleinste  Bronchien 
mit  zellig  infiltrirter  Wand.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  behandeltes,  in  Pikrokarmin  ge- 
färbtes Präparat.     Vergr.  3,5. 


wirkenden  Zuges,  theils  eine  Folge  des  Luftdruckes,  der  sie  in  verstärk- 
tem Maasse  (vergl.  §  275)  belastet. 

In  neuerer  Zeit  ist  von  Jüegensen  und  Schüppel  (vergl.  Wiedenmann, 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXF  und  Sussdoef,  lieber  die  Lungenseuc/te  des 
Rindes,  In.-Diss, ,  Tübingen  187,9)  die  Frage  aufgeworfen  -worden,  ob  nicht 
auch  Lungenseuche  beim  Menschen  yorkomme.  Beide  glauben  auf  Grund 
einiger  Beobachtungen  die  Frage  bejahen  zu  dürfen.  Poels  u.  Nolen 
{Clralbt.  f,  d.   m.   ffissensck.  1884)   geben  an,    bei    Lungenseuche    dieselben 
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Bacterien    gefunden    zu     haben,    wie    bei     der    krupösen    Pneumonie    des 
Menschen. 

Die  Lungenseuche  ist  eine  Infectionskrankheit,  die  unter  den 
Thieren ,  soweit  bekannt ,  ausschliesslich  bei  Rindern  vorkommt ,  (Pütz, 
Seuche-  und  Herdekvankheilen ,  Slullgail  1882),  und  als  deren  hauptsäch- 
lichstes Symptom  eine  Lungenerkrankung  angesehen  wird,  welche  durch 
eine  rothe  Hepatisation  der  Lunge,  verbunden  mit  einer  ausgedehnten  Ent- 
zündung des  interlobulären  Bindegewebes  und  der  Pleura  characterisirt  ist. 
Da  die  Lungenläppchen  roth,  die  geschwellten  und  infiltrirten  interlobu- 
lären Septen  gelb  aussehen,  so  erhält  die  Lunge  ein  exquisit  marmorirtes 
Aussehen.     Die  Ursache  der  Erkrankung  ist  wahrscheinlich  ein  Mikrokokkus. 

§  296.  Befinden  sich  der  Lunge  benachbarte  Organe  und 
Gewebe  im  Zustande  der  Entzündung,  so  können  auch  von  da 
aus  secundäre  entzündliche  Erkrankungen  der  Lunge  herbeige- 
führt werden.  Hierzu  gehören  namentlich  das  Mediastinum,  die  peri- 
bronchialen Lymphdrüsen,  der  Oesophagus,  die  Wirbelsäule,  der  Magen 
und  die  Leber.  Je  nach  dem  Character  der  primären  Entzündung  bil- 
den sich  auch  in  der  Lunge  eitrige  oder  jauchige,  oder  indurirende  Ent- 
zündungen, welche  ihren  Sitz  in  der  Nachbarschaft  des  primären  Herdes 
haben.  So  kann  sich  z.  B.  bei  Durchbruch  eines  Leberabscesses  durch 
das  Zwerchfell  ein  Abscess  in  der  Basis  der  Lunge  bilden. 

Bei  ulcerösen  Entzündungsformen  können  im  Verlaufe  der  Erkran- 
kung Perforationen  der  Bronchien  eintreten.  So  kann  z.  B.  ein  basaler 
Lungenabscess  in  einen  Bronchus  perforiren,  kann  ferner  eine  verkäste 
erweichte  Bronchialdrüse  in  den  angrenzenden  Bronchus  einbrechen. 
Besitzen  die  in  einen  Bronchus  eintretenden  Substanzen  infectiöse  und 
Entzündung  erregende  Eigenschaften,  und  wird  ein  Theil  davon  in  die 
Bronchiolen  und  das  respirirende  Parenchym  aspirirt,  so  entstehen  se- 
cundäre Bronchopneumonieen. 

Traumatische  Zerreissungen  des  Lungenparenchyms,  wie  sie 
z.  B.  durch  eingedrückte  fracturirte  Rippen  etc.  verursacht  werden, 
führen  zunächst  zu  Blutungen,  und  es  kann  Luft  in  den  Thoraxraum 
austreten.  Wird  die  Wunde  nicht  verunreinigt,  so  schliesst  sich  der 
Riss  durch  Thromben  und  vernarbt  später  durch  Bindegewebsentwickelung. 
Verunreinigungen  der  Wunde  führen  zu  Eiterung  und  Gangrän. 

d.     Die  Verunreinigungen  der  Lunge   durch  die  Athmungs- 
luft  und  die  Bronchopneumonieen. 

§  297.  Die  Lungen  sind  vermöge  ihrer  Funktion  zahlreichen  Yer- 
unreinigungen  ausgesetzt.  Kein  Mensch  bleibt  ganz  von  der  Einath- 
mung  von  Strassen-  und  Zimmerstaub  verschont,  und  viele  Gewerbe 
bringen  es  mit  sich,  dass  grosse  Mengen  von  Staub  eingeathmet  wer- 
den müssen.  So  werden  z.  B.  von  Feuerstein-  und  Mühlsteinarbeitern, 
von  Steinhauern,  Maurern,  Töpfern,  Cement-  und  Porzellanarbeitern  oft 
grosse  Mengen  von  Mineralstaub  aspirirt.  Formenstecher,  Metallschlei- 
fer, Vergolder,  Gürtler,  Schriftgiesser  etc.  sind  der  Einathmung  von 
Metallstaub  ausgesetzt.  Müller,  Kohlenarbeiter  und  Kohlenhändler, 
Schornsteinfeger,  Bäcker,  Tischler,  Seiler,  Cigarrenarbeiter,  Jutespinner- 
inuen  etc.  leben  häufig  in  einer  Atmosphäre,  welche  reichlich  vegetabi- 
lischen Staub  enthält.  Von  Bürstenbindern,  Tapezierern,  Friseuren, 
Tuchscheerern,  Hutmachern  wird  vielfach  animalischer  Staub  eingeath- 
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inet,  und  Glassdilcifur ,  Strasscnkchrer  etc.  sind  verschiedenen  IStuub- 
geniischen  ausgesetzt. 

Kin  grosser  Tlieil  des  eingcathmeten  Staubes  schlägt  sich  schon 
innerhalb  der  zur  liUnge  führenden  Wege  nieder,  ein  'J'heil  gelangt  in- 
dessen namentlich  bei  tiefen  Inspirationen  bis  in  das  Lungenparenchym. 
liier  bleiben  viele  der  eingeführten  Partikel  zunächst  an  den  Wänden 
der  Alveolen  haften,  andere  dagegen  werden  bald  von  den  mit  den 
Alveolen  in  Verbindung  stehenden  Lymphgefässen  aufgenommen  und 
von  da  dem  interlobulären  und  peribronchialeu  Gewebe,  sowie  den 
Lymphdrüsen  am  Lungenhilus  zugeführt. 

Gelangen  Staubpartikel  in  erheblicher  Menge  in  das  respirireude 
Parenchym ,  so  stellt  sich  eine  leichte  Entzündung  ein  ,  wobei  farblose 
Blutkörperchen  aus  dem  Gefässsystem  auswandern  und  einzelne  Lungeu- 
epithelien  theils  aufquellen  und  sich  abstossen ,  theils  auch  wieder  in 
Wucherung  gerathen. 

Die  Epithelzellen  und  die  farblosen  Blutkörperchen  bemächtigen 
sich  der  eingedrungeneu  Fremdkörper  und  können  sich  mit  ihnen  der- 
maassen  anfüllen,  dass  sie  passend  als  Staubzellen  (Langhans, 
\.  Ins)  bezeichnet  werden.  Ein  Theil  derselben  gelangt  in  die  Bron- 
chiolen und  Bronchien  und  wird  schliesslich  mit  dem  Sputum  nach 
aussen  geschafft.  Ein  anderer  Theil  derselben  tritt  indessen  ebenfalls 
in  die  Lymphgefässe  über. 

Innerhalb  der  Lymphbahnen  können  einzelne  Staubarten  z.  B. 
kohlensaurer  Kalk  aufgelöst  werden  (v.  Ins).  Unlöslicher  Staub  wird 
entweder  nach  den  Lymphdrüsen  des  Lungenhilus  geführt  oder  bleil»t 
an  den  Ufern  der  Lymphgefässe  liegen.  Es  geschieht  dies  überall, 
wo  Lymphgefässe  sich  vorfinden ,  also  im  interalveolären ,  interlobu- 
lären, subpleuralen,  pleuralen,  perivasculären  und  peribronchialen  und 
bronchialen  Bindegewebe,  mit  besonderer  Vorliebe  aber  da,  wo  im 
peribronchialen  Lymphgefässsystem  lymphatische  Herde  schon  norma- 
ler Weise  eingeschaltet  sind.  Der  Staub  liegt  im  Gewebe  theils  frei, 
theils  in  runden  oder  in  spindeligen  und  verästigteu  Zellen  einge- 
schlossen. 

Besitzt  der  in  die  Lunge  gelangte  Staub  eine  Eigenfarbe,  so  ent- 
stehen durch  seine  Ablagerung  Pig-mentirungen  der  Lunge.  Grössere 
harte  Partikel  führen  zu  Eiiilagerimg  saiidartiger  Körner  in  das 
Lungengewebe. 

Ein  Theil  der  Staubablagerungen,  welche  besonders  auffällige  Ver- 
änderungen herbeiführen,  haben  eigene  Namen  erhalten.  Die  be- 
kannteste und  häufigste  unter  ihnen  ist  die  Anthrakosis  oder  die 
Pneumonoconiosis  anthracotica  (Zenker),  die  Ablagerung  von  Russ- 
und  Kohlenstaub,  welche  eine  Schwarzfärbung  der  Lunge  bedingt.  Sie 
ist  enorm  häufig  und  fehlt  in  der  Lunge  Erwachsener  kaum  je  ganz 
und  ist  gewöhnlich  in  den  Spitzentheilen  der  Lunge  am  stärksten  aus- 
gebildet. 

Eine  zweite  Form  ist  die  Siderosis  oder  die  Pneumonoconiosis 
siderotica  (Zenker),  die  Ablagerung  von  Metallstaub,  namentlich  von 
Eisenoxyd  und  Eisenoxyduloxyd  und  phosphorsaurem  Eisenoxyd.  Eisen- 
oxyd  wird  als  Färbemittel  (Englischroth)  und  zur  Politur  von  Spiegel- 
glas verwendet  und  bedingt  eine  ziegelrothe,  die  anderen  Eisenpräpa- 
rate dagegen  eine  schwarze  Färbung. 

Als  Chalicosis  bezeichnet  man  Ablagerungen  von  Steinstaub,  wo- 
bei namentlich   Staub    von    Quarz,    Feuerstein   und   Glas  in    Betracht 

Ziegler,  T.ehrb.  (1.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl.  ^g 
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kommt.    Ablagerungen  von  Thonstaub,  wie  sie  bei  Ultramarin-  and  Por- 
zellanarbeitern vorkommen,  bezeichnet  man  als  Aluminosis. 

Bei  Schleifern  bilden  sich  gemischte  Ablagerungen  von  Stein- 
und  Metallstaub  (Grinder's  Asthma). 

Geringe  Mengen  der  aufgeführten  Staubarten  bedingen  in  der  Lunge, 
abgesehen  von  Pigmentirungen ,  keine  erheblichen  Veränderungen.  Es 
gilt  dies  namentlich  für  Russ,  der  selbst  bei  Ablagerung  in  grosser 
Menge  das  Lungengewebe  nicht  erheblich  schädigt.  Bedeutend  stärker 
wirken  Stein-  und  Metallstaub. 

Uebersteigt  die  Menge  inhalirten  unlöslichen  Staubes  ein  gewisses 
Maass  und  kann  derselbe  nicht  aus  dem  respirirenden  Lungenparenchym 
weggeschafft  werden,  so  stellen  sich  nicht  nur  die  oben  beschriebenen 
Entzüudungserscheinungen,  sondern  auch  Gewebswucherungen  ein,  welche 
im  Laufe  der  Zeit  zur  Bildung  von  bindegewebigen  Verhärtungsknöt- 
chen und  Knoten  in  der  Lunge  führen.  Am  ausgeprägtesten  kommen 
solche  Veränderungen  bei  Inhalation  von  Steinstaub  zu  Stande  und  es 
kann  die  Lunge  dabei  von  zahlreichen  fibrösen,  meist  zum  Theil  schwarz 
pigmentirten  Knötchen  und  Knoten  durchsetzt  werden.  Die  einzelnen 
Knötchen  sind  hirsekorn-  bis  erbsen-  und  kirschkerngross  und  bestehen 
im  ausgebildeten  Zustand  aus  concentrisch  angeordnetem  Bindegewebe 
(Fig.  297) ,  welches  den  inhalirten  Staub  einschliesst.  In  kleinen  Knöt- 
chen ist  das  Bindegewebe 
um  ein  einziges  Centrum 
gruppirt.  Grössere  Knoten 
lassen  zahlreiche  Centren 
(Fig.  297  a)  erkennen. 

Fig.  297.  Schnitt  aus  einer 
Steinhauerlunge  mit  bron- 
chopneumonischen  fibrösen 
Knoten,  a  Gruppe  fibröser  Kno- 
ten, b  Normales  Lungengewebe, 
c  Verdichtetes ,  aber  noch  Bron- 
chien, Grefässe  und  einzelne  Alveolen 
enthaltendes  Lungengewebe.  In  Spi- 
T  rO  ritus  gehärtetes  und  mit  Pikrokarmin 
■:=iS^^^^>^S^Ki^^^M^M  gefärbtes  Präparat.     Vergr.   9. 


Sind  die  Knötchen  nur  spärlich  und  klein,  so  ist  das  dazwischen 
liegende  Gewebe,  von  Pigmentirungen  abgesehen,  unverändert,  lufthaltig. 
Liegen  die  Knötchen  nahe  bei  einander,  so  pflegt  auch  das  dazwischen 
liegende  Lungengewebe  mehr  oder  weniger  stark  fibrös  entartet  und 
verdichtet  (Fig.  297  c  und  Fig.  285  e)  zu  sein  und  ist  stellenweise 
luftleer.  Es  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  durch  die  Knotenbildung  und 
die  diffuse  Induration  grosse  Abschnitte  der  Lunge  verhärtet  und 
geschrumpft  und  nahezu  luftleer  sind,  so  dass  man  den  Zustand  pas- 
send als  knotige  fibröse  Lungeninduration  oder  als  knotige  Cirr- 
liose  bezeichnet.  Nach  seiner  Aetiologie  und  Genese  ist  der  Process 
eine  chronische  fibröse  Inhalationsbronchopneumonie ,  indem  we- 
nigstens ein  Theil  der  Knötchen  nichts  anderes  sind  als  verödete  und 
verhärtete  Alveolengangsysteme.  Andere  Knötchen  entwickeln  sich  auch 
von  den  Lungengefässen  aus,  wobei  sie  theils  im  Lungengewebe,  theils 
peribronchial  und  perivasulär  liegen. 


Bronchopneumonie  durch   Aspiration.  (iTf) 

Die  Ansicht,  dass  ein  Theil  des  schwarzen  Lungenpigmentes  von  in- 
halirter  Kohle  und  Russ  herrühre,  ist  bereits  von  Peakson,  Thomson,  Kobin 
und  Anderen  vertreten  worden.  Teaube  leistete  für  diese  Ansicht  den  Be- 
weis, indem   er  in   dem  Pigment  Holzkohlentlieilchen   nachwies. 

Ueber  die  Siderosis  verdanken  wir  Zenker  die  ersten  genauen  Unter- 
suchungen. 

Kussmaul,  Schmidt  und  Meinel  haben  die  Aschenbestandtheile  der  Lun- 
gen untersucht  und  die  bedeutende  Vermehrung  des  Kieselsäurej^ehaltes  bei 
Chalicosis  nachgewiesen.  Lewin,  Villauet,  Ceocq,  v.  Jns,  Ruppeet,  Schot- 
TELius  u.  A.  haben  Experimentaluntersuchungen  über  Staubinhalationen  an- 
gestellt. Hanau  macht  in  einer  kürzlich  erschienenen  Arbeit  d^irauf  auf- 
merksam, dass  der  Slaub  sich  an  reichlichsten  in  den  Spitzentheilen  der 
Lunge  ablagert;  seine  Angaben  stimmen  mit  den  Beobachtungen  anderer 
Autoren  überein. 

Literatur :  Pearson ,  Philos.  Transacl.  1813;  Thomson,  Med.  c/iir. 
Transacl.  Vol.  20  und  21 ;  Robin,  Traue  de  c/iimie  anatnmique  1853  T.  III ; 
Teaube,  Deutsche  Kli/nk  1860;  Zenker,  D.  ^rch.  f.  kli/i.  Med.  ÄIII;  Kuss- 
MAUX.,  iO.  II ;  Meinel,  Deulsc/te  Fierteljahrsschr.  f.  öJf'e?itL  Gcsuiid/ieitspjlege 
1876;  ViRCHOW,  sein  Jreh.  1  u.  35.  Bd.]  Lewin,  Beilr.  z.  In/ialationsl/ic- 
rapie ,  Berlin  1863;  Villaret  u.  Crocö,  Ref.  in  Schmidts  dahrh.  116.  und 
126.  Bd.;  V.  Jns,  Arch.  f.  experim.  Pathol.  V :  Knauff,  Virch.  Arch.  39.  Hd.; 
Slavianskt,  ebenda  48.  Bd.;  Ruppeet,  ebenda  72.  Bd.;  Sotka,  Prager  med. 
IVochenschr.  1878;  Merkel,  Handb.  d.  spec.  Pathol.  von  v.  Ziemssen  I; 
HiET,  Staubinhalationskrunkheiten,  Breslau  1871 ;  Hessl,  Fierfeljahrcsschr.  f. 
gerichtl.  Med.  N.  F.  XXXFI  1882;  Seligsohn,  Realcncijclop.  d.  ges.  Ileitk. 
V.  Eulenburg  Jrt.  Staubkrankh. ;  Weichselbaum,  Ceniralbl.  f.  d.  med.  IF'iss. 
1882  und  Wiener  med.  Jahrb.  1883 ;  Buhl,  Tagebl.  d.  Nufurforschervers.  in 
München  1877;  Arnold,  Staubinhalation  und  Staubmetastase,  Leipzig  1886; 
Hanau,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.   XII  1887. 

§  298.  Lässt  man  Versuchsthiere  mehrere  Stunden  hindurch  mit 
Wasserdampf  zerstäubte,  in  Zersetzung  befindliche  und  danach  reizende 
organische  Substanzen  einathmen  und  wiederholt  diese  Procedur  meh- 
rere Tage,  so  gelingt  es  in  der  Lunge  zahlreiche  kleinste,  grauroth 
oder  grau  oder  gelblich  aussehende  Entzündungsherde  zu  erhalten 
(Fig.  298  und  Fig.  299),  welche  dadurch  entstanden  sind,  dass  die  rei- 
zenden Substanzen  in  fein  vertheilter  Form  bis  in  das  respirirende 
Lungenparenchym  gelangten  und  am  Orte  der  Ablagerung  eine  umschrie- 
bene Lungenentzündung  verursachten.  Die  Aflection  schliesst  sich  in 
ihrer  Genese  durchaus  an  die  durch  Aspiration  trockenen  Staubes  her- 
vorgerufenen Lungenerkrankungeu  an  und  unterscheidet  sich  von  letz- 
teren nur  durch  das  stärkere  Hervortreten  der  entzündlichen  Exsu- 
dation, die  sich  dabei  meist  in  einer  Ansammlung  reichlicher  Zellen,  welche 
zu  einem  Theil  die  inhalirten  Substanzen  einschliessen  (Fig.  299),  zu 
erkennen  gibt.  Man  wird  danach  den  Process  als  eine  acute  miliare 
durch  Lihalation  entstandene  Bronchopneumonie  bezeichnen  müssen. 
Der  Sitz  derselben  sind  bald  die  Endsäckcheu  (Fig.  298),  bald  die 
Alveoleugänge  oder  die  respirirenden  Bronchiolen  (Fig.  299)  mit  dem 
angrenzenden  Lungenparenchym. 

Beim  Menschen  entstehen  solche  durch  Aspiration  reizender,  von 
aussen  kommender  Staubpartikel  verursachte  Entzündungen  nur  unter  ganz 
ausserordentlichen  Bedingungen  gleichzeitig  in  grösserer  Zahl,  doch  ge- 
langen sicherlich  nicht  selten  reizende  Staubmassen  in  diesen  oder  jenen 
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Lunge. 


Fig.  298. 


Fig.   299. 


Fig.  298.  Miliarer  bronchopneumonischer  Entzündungsherd,  drei 
Alveolen  umfassend.  Präparat  aus  einer  Hundelunge,  durch  Inhalation  reizender,  mit 
Wasser  zerstäubter  Substanzen  erhalten.      Vergr.   80. 

Fig.  299.  Miliarer  bronchopneumonischer  Herd,  welcher  sich  über  einen 
respirirenden  Bronchiolus  und  die  daran  angrenzenden  Alveolen  vei-breitet.  Ein  Theil  der 
ausgetretenen  Zellen  mit  inhalirtem  Staub  gefüllt.  Präparat  aus  derselben  Lunge  wie 
Fig.   160. 


Theil  der  Lunge  und  können  dann  entsprechende  kleine  bronehopneu- 
monische  Entzündungsherde  verursachen,  die  entweder  nach  kurzer  Zeit 
abheilen  oder  aber  zur  Bildung  kleinster  fibröser  Wucherungen  führen. 

Umfangreichere  knotenförmige  oder  auch  lobuläre  broncho- 
pneumonische  Herde  entstehen  durch  Aspii'ation  von  reizenden 
Substanzen,  welche  gelegentlich  aus  Mund,  Nase,  Rachen,  Kehlkopf, 
Luftröhre  und  Bronchien  stammen  und  von  da  in  das  respirirende  Lungen- 
parenchym gelangen. 

Aus  Mund  und  Rachen  kommen  reizende  Partikel  am  häufigsten 
bei  Kindern  und  somnolenten  Kranken  in  die  Athmungswege  und  zwar 
namentlich  dann,  wenn  sie  sich  erbrechen  müssen.  Bei  Erkrankungen 
des  Kehlkopfes  und  der  Luftröhre,  die  mit  Eiterproduction  und  Gewebs- 
nekrose  verbunden  sind,  können  zerfallende  und  mit  Bacterien  inficirte 
Gewebsmassen  und  Eiter  in  die  Lunge  aspirirt  werden. 

Die  Wirkung,  welche  diese  Substanzen  auf  die  Lunge  ausüben,  ist 
natürlich  von  ihrer  chemisch-physicalischen  Beschaffenheit  abhängig. 
Grosse  Partikel  bleiben  schon  in  den  Bronchien  stecken  und  führen 
hier  theils  zu  Entzündung,  theils  zu  Obturation  des  Bronchiallumens. 
Kleinste  Partikel  reizender  Substanzen,  die  in  das  respirirende  Lungen- 
parenchym gerathen,  erregen  mehr  oder  minder  ausgebreitete  Entzün- 
dungen, welche  bald  einen  hämorrhagischen  und  weiterhin  gangränösen, 
bald  einen  krupösen,  bald  einen  katarrhalischen  oder  auch  eitrigen  Cha- 
rakter tragen.  Je  nach  der  Entzündungsform  und  der  Zeit  der  Unter- 
suchung sehen  denn  auch  die  Herde  sehr  verschieden  aus  und  sind 
bald  dunkelroth,  bald  mehr  grauroth,  bald  grau,  bald  glatt,  bald  ge- 
körnt auf  der  Schnittfläche.  Bei  zellreichen  Exsudaten,  die  nicht  geron- 
nen sind,  tritt  bei  Druck  auf  das  Lungeugewebe  trübe  Flüssigkeit  aus, 
welche  je  nach  dem  Verhältniss  der  rothen  zu  den  farblosen  Elementen 
roth  und  grauroth  bis  gelblichweiss,  eitrig  aussieht.  Krupöse  Exsudate 
bedingen  wie  bei  der  krupösen  Pneumonie  eine  Körnung  der  Schnitt- 
fläche. 


Bronchopneumonie  nach  Aspiration  reizender  Substanz.  G77 

Die  beschriebenen  bronchopneumonischen  Herde  heilen  meist,  falls 
der  Patient  nicht  zu  Grunde  geht,  durch  Resorption  des  Exsudates, 
doch  ist  zu  bemerken,  dass  gerade  bei  den  durch  Aspiration  reizender 
Substanzen  verursachten  Entzündungen  verhältuissmässig  häufig  Ver- 
eiterung und  brandige  Nekrose  des  Lungengewebes  vorkommt. 

Ueber  die  Wirkung  aspirirter  Mundflüssigkeit  sowie  in  Zersetzung 
begriffener  organischer  Substanzen  und  Bacterien  haltiger  Flüssigkeiten  sind 
zahlreiche  Experimentaluntersuchungen  angestellt  worden.  Zunächst  ge- 
hören alle  jene  zahlreichen  Experimente  über  die  sogenannte  Yagus- 
pneumonie  hierher,  jene  Lungenentzündung,  welche  sich  nach  Lähmung 
des  Vagus  und  des  Recurrens  vagi  entwickelt  und  welche  lediglich  darauf 
zurückzuführen  ist,  dass  in  Folge  der  Lähmung  des  Kehlkopfes  Mundflüs- 
sigkeit und  Speisereste  in  den  Kehlkopf  gelangen.  Andere  Autoren  haben 
direct  flüssige  und  in  Wasser  suspendirte  oder  auch  trockene  pulverige 
Substanzen  in  die  Bronchien  eingeführt.  Koch  andere  haben  Substanzen 
mit  Wasser  zerstäubt  und  Thiere  der  Zerstäubungsatmosphäre  kürzere  oder 
längere  Zeit  ausgesetzt.  Bei  den  letztgenannten  Versuchen,  die  namentlich 
von  LiPPL,  Tappeijteb,  Schwenningee,  Schottelius,  Weichselbaum  und  Veea- 
GüTH  ausgeführt  wurden,  verfolgte  man  wesentlich  den  Zweck,  über  die 
Infectiosität  des  Sputums  von  Phthisikern  Aufschluss  zu  erhalten,  und  zer- 
stäubte daher  deren  Sputa  mit  Wasser. 

Der  Effect  aller  dieser  Inhalationsexperimente  hängt  von  der  Be- 
schaffenheit des  inhalirten  Stoffes  und  von  der  Anordnung  des  Experimen- 
tes ab.  Lässt  man  reizende  fein  zertheilte  Substanzen,  z.  B.  zerstäubte 
Sputa  und  zerstäubte  Faulflüssigkeit  einathmen,  so  entstehen  kleine  miliare 
bronchopneumonische  Herde.  Lässt  man  Faulflüssigkeit  oder  Speisereste 
oder  bacterienbaltige  Mundflüssigkeit  etc.  in  grösseren  Mengen  aspiriren, 
so  entstehen  umfangreiche,  meist  lobuläre  Entzündungsherde  mit  Hämorrha- 
gieen,  Eiterung,  Gangrän  etc.  Werden  die  Bronchien  durch  grosse  Fremd- 
körper verstopft,  so  tritt  zunächst  Atelectase  ein.  Durch  Inhalation  speci- 
fischer  Organismen,  welche  in  der  Lunge  ihren  Entwickelungsboden  finden, 
z.  B.  von  Tuberkelbacillen,  kann  man  specifische ,  oft  längere  Zeit  fort- 
schreitende Lungenaffectionen,  z.  B.  Lungentuberculose,  erzeugen. 

Gelangen  grössere  Mengen  von  Flüssigkeit  innerhalb  kurzer  Zeit  in 
die  Lunge,  so  kann  der  Tod  durch  Erstickung  eintreten.  Es  geschieht 
dies  z.  B.  bei  dem  Ertrinkungstode.  Die  Ertrinkungsflüssigkeit  wird 
bei  den  Inspirationen  in  die  Bronchien  und  in  das  respirirende  Parenchym 
gerissen  und  mischt  sich  dort  mit  der  noch  vorhandenen  Luft  zu  einer 
schaumigen  Masse.     . 

Literatur :  Traube,  Beiträge  zur  Patfiol.  und  Phys.  1 ,  Berlin  1871 ; 
Boddaeet,  Reck,  exper.  sur  /es  lesions  pulm.  consecut.  ä  la  section  des  nerfs 
pneumogastriques,  Bruxelles  1862;  Feiedländee  ,  Untersuch,  über  Lungen- 
entzündung, Berlin  1873  u.  Kirch.  Arch.  68.  Bd.;  Feet,  Die  pathol.  Lungen- 
veränderungen nach  Lähmung  der  Nervi  f'agi,  Leipzig  1877 ;  ScHOTTExrcrs, 
Virch.  Arch.  73.  Bd.  ;  Bttbx,  Tappeinee,  Lippl  u.  Schwenningee,  Tageblatt 
der  Naturforscherversammlung  in  München  1877 ;  Tappeinee,  Virch.  Arch. 
73.  und  82.  Bd. ;  Heidenhain,  Bronchopneumonie  durch  heisse  Wasserdämpfe, 
ib.  70.  Bd. ;  Sehewald,  Wirkung  von  Flüssigkeitsinjectionen  in  die  Trachea, 
Deutsch.   Arch.  f.  klin.  Med.  ÄÄÄIX  1886 ;  Literatur  zu  §  288. 

§  299.  Befinden  sich  die  nicht  respirirenden  Bronchien  eines 
Lungenabschnittes  im   Zustande  der  Entzündung,  so  ereignet  es  sich 
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auch  häufig,  dass  im  Anschluss  an  BroncMolitis  sich  eine  Ent- 
zündung des  respirirenden  Lungenparenchymes,  eine  Bronchopneumonie, 
einstellt,  welche  darauf  zurückzuführen  ist,  dass  der  Entzündungsprocess 
nach  der  Peripherie  fortgeschritten  ist,  und  allmählich  auch  das  eigent- 
liche Lungengewebe  ergriffen  hat.  Die  Erscheinung  kann  sowohl  an 
nicht  specifische  Bronchialentzündungen,  wie  sie  z,  B.  durch  einge- 
drungenen reizenden  Mundinhalt  entstehen,  als  auch  an  specifische 
Bronchitiden ,  wie  sie  bei  Masern ,  Diphtherie,  Keuchhusten  etc.  vor- 
kommen, sich  anschliessen.  Soweit  Untersuchungen  vorliegen,  findet 
man  bei  Bronchopneumonieen,  theils  dieselben  Bacterien  wie  bei  der 
krupösen  Pneumonie,  theils  Eiterkokken,  theils  auch  Kokken,  die  noch 
nicht  näher  bestimmt  sind 

Das  Fortschreiten  der  Entzündung  von  den  Bronchien  auf  das  re- 
spirirende  Parenchym  erfolgt  dabei  entweder  continuirlich  oder  sprung- 
weise und  wird  in  letzterem  Falle  wahrscheinlich  durch  Aspiration 
reizender  Substanzen  aus  den  kleinen  Luftwegen  in  die  Alveolen  ver- 
mittelt. 

Sind  die  kleinen  Bronchien  der  Sitz  der  Entzündung  und  enthält 
in  Folge  dessen  das  Bronchialrohr  reichlich  Secret,  während  zugleich 
die  Bronchialgefässe  durch  starke  Blutfülle  erweitert  sind,  so  kommt  es 
sehr  häufig  zunächst  zu  einer  Verlegung  des  Bronchiallumens  und  da- 
mit auch  zu  jenen  Zuständen,  welche  als  Atelectase  bezeichnet 
werden. 

Wie  bereits  früher  (§  284)  mitgetheilt  wurde,  wird  nach  Verschluss 
von  Bronchien  die  in  dem  zugehörigen  Lungenbezirk  befindliche  Luft 
sehr  bald  resorbirt,  worauf  das  Lungengewebe  collabirt  und  zugleich  hy- 
perämisch  wird.  So  lange  noch  keine  Entzündung  in  den  atelectatischen 
Läppchen  eingetreten  ist,  sehen  dieselben  blauroth  aus,  fühlen  sich 
fleischig  an  und  entleeren  bei  Druck  weder  Luft  noch  Exsudat.  Nur 
aus  den  Bronchiolen  treten  kleine,  meist  aus  eitriger  Flüssigkeit  be- 
stehende Pfropfe  aus. 

Bei  Kindern  oder  Erwachsenen,  welche  im  Verlaufe  einer  mit  Bron- 
chiolitis verbundenen  Afifection  zu  Grunde  gegangen  sind,  findet  man 
eine  grosse  Zahl  von  Läppchen  oder  Läppchengruppen  in  den  beschrie- 
benen Zuständen,  während  die  dazwischen  liegenden  wenigstens  zu  einem 
Theil  durch  Luft  stark  ausgedehnt  und  zugleich  blass  sind.  Von  der  Ober- 
fläche betrachtet,  bieten  daher  solche  Lungen  oft  ein  sehr  buntes  Aus- 
sehen, indem  blaurothe  eingesunkene  Stellen  mit  hell  röthlichem  oder 
weissem,  durch  Luft  ausgedehntem  und  über  die  Oberfläche  sich  mehr 
oder  weniger  vordrängendem  Lungengewebe  in  mannigfaltiger  Gruppi- 
rung  abwechseln.  Desgleichen  bietet  auch  die  Durchschnittsfläche  einen 
bunten  Wechsel  blaurother  luftleerer  und  heller  lufthaltiger  Läppchen, 
doch  pflegen  die  Farbendifferenzen  hier  geringer  zu  sein  als  an  der 
Oberfläche. 

Stellt  sich  in  atelectatischen  Läppchen  eine  Entzündung  ein,  so 
wird  ihr  Aussehen  mehr  und  mehr  verändert,  doch  darf  man  nicht  er- 
warten, den  ersten  Beginn  derselben  sofort  mit  blossem  Auge  erkennen 
zu  können.  Die  entzündliche  Exsudation  beginnt  da  und  dort  in  kleinen 
Herden  und  führt  meist  zu  einer  Anfüllung  der  Alveolen  mit  Flüssigkeit 
und  Zellen.  Sind  diese  Herde  noch  klein,  so  vermögen  sie  die  Farbe 
des  Läppchens  nicht  wesentlich  zu  ändern,  bei  stärkerer  Exsudatan- 
sammlung stellt  sich  dagegen  eine  graurothe  oder  weiterhin  auch  wohl 
eine  graue  und  graugelbe  Färbung  ein.    Bei  Druck   auf  das  erkrankte 
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Gewebe  fliesst  vou  der  Schnittfläche  mit  dem  aus  den  Bronchiolen  stam- 
menden Eiter  trübes,  an  Zellen  reiches  Exsudat  ab ;  es  hat  sich  jener 
Zustand  eingestellt,  welchen  njan  als  katarrhalische  IJroiicho-Pneu- 
moiiic  bezeichnet.  Krupöse  geronnene  und  hämorrhagische 
Exsudate  treten  bei  diesen  Eormen  der  Bronchopneumonie  selten  auf. 
Dagegen  kommt  in  Eungen,  welche  bei  Herzerlahmung  der  Sitz  von 
Stauuugshyperämieen  in  den  tiefgelegenen  Theilen  sind,  häufig  eine  An- 
füllung  der  Alveolen  mit  flüssigem,  an  Blutkörperchen  reichem  Exsudat 
zu  Stande,  ein  Zustand,  der  nach  dem  Aussehen  als  Spleiüsatioii, 
nach  der  Genese  als  hyi)ostatische  Bronchopneumonie  bezeichnet 
wird. 

Bleibt  bei  Bronchiolitis  eine  Verstopfung  der  Bronchiallumina  aus 
und  greift  die  Entzündung  gleichwohl  auf  das  Eungenparenchym  über, 
so  bilden  sich  Exsudatherde  in  lufthaltigem  Parenchym  und  es  tritt 
danach  bei  Druck  auf  das  Gewebe,  so  lange  nicht  die  Luft  durch  das 
Exsudat  vollkommen  verdrängt  ist,  das  trübe  Exsudat  mit  Luftbläschen 
vermischt  aus  dem  Gewebsparenchym  aus. 

Werden  innerhalb  eines  Lungenlappens  bei  weiterem  Fortschreiten 
des  Processes  sämmtliche  Läppchen  mit  Exsudat  durchsetzt,  so  kann 
die  lobuläre  Bronchopneumonie  eine  lobäre  Ausbreitung 
erlangen. 

Die  meisten  Bronchopneumonieen  heilen  durch  Resorption 
des  Exsudates  und  hinterlassen  keine  Residuen,  doch  kommt  es  vor, 
dass  ähnlich  wie  bei  der  krupösen  Pneumonie  Verdichtungen  und 
Verhärtungen  des  Lungenparenchymes,  bedingt  durch  Bindegewebsent- 
wickelung  und  durch  Verwachsung  der  Alveolarwände,  zurückbleiben. 
Vereiterung-  und  brandige  Nekrose  des  Lungengewehes  stellt  sich 
am  ehesten  dann  ein ,  wenn  die  Bronchopneumonie  sich  an  putride 
Bronchitis  anschloss  oder  von  Bronchiectasieen  mit  fauligem  Inhalt 
ausging  (vergl.  §  276),  oder  wenn  faulige  Substanzen  aspirirt  wurden 
(§  298). 

Käsige  (xewehsnekrose  ist  ebenfalls  sehr  selten,  doch  kommt  es 
namentlich  bei  Kindern  ab  und  zu  vor  (Masern,  Keuchhusten) ,  dass 
kleine  Lungeubezirke  in  Folge  bronchopneumonischer  Processe  nekrotisch 
werden  und  danach  in  käsige,  später  meist  knotenförmige  Herde  sich 
umwandeln,  welche  gegen  die  Umgebung  durch  Bindegewebe  abgekapselt 
werden. 

Die  Pleura  nimmt  an  den  bronchopneumonischen  Pro- 
cessen sehr  häufig  Theil,  namentlich  dann,  wenn  die  Entzün- 
dungsherde subpleural  liegen.  Meist  bedeckt  sie  sich  dabei  mit  fibrinösen 
oder  eitrig  fibrinösen  Auflagerungen.  Bei  Abheilung  des  Processes 
können  Pleuraverdickungen  und  Verwachsungen  zurückbleiben. 

Man  findet  bei  Broncliopneumonieen  verschiedene  Mikroorganismen, 
von  denen  zur  Zeit  nicht  zu  sagen  ist,  wie  weit  sie  die  Ursache  der  Pneu- 
monieen  und  wie  weit  sie  secundäre  Ansiedelungen  sind.  Ein  Theil  der- 
selben stimmt  mit  den  Organismen  der  krupösen  Pneumonie  überein  und 
es  kann  das  insofern  nicht  überraschen,  als  der  Diplokokkus  der  Pneumonie 
auch  in  der  Mundhöhle  gesunder  Individuen  vorkommen  kaun.  Weiterhin 
sind  auch  Kokken  beobachtet,  die  zu  den  eitererregenden  Kokken  ge- 
hören. Noch  andere  der  gefundenen  Organismen  sind  noch  näher  zu  be- 
stimmen. 

Literatur:  Bartels,    Firch.  Arch.   21.   Bd.;    v.  Zeemssen,    Pleuritis  und 


680 


Lunge. 


Pneumonie  im  Kindesaller  1862 ;  0.  Wtss,  Gerhardt^s  Handb.  d.  Hinderkrankh. 
II  1878;  Frobelixts,  Jreh.  J.  Kinderheilk.  II  1881;  §  288;  Coknil,  De  la 
bronchopneumonie  et  de  la  pneumonie  interstitielle,  Legon  prof.  pend.  le  I. 
sem.  de  Vannee  1883 — 84:,   Paris  1884  u.  Semaine  med.    1885. 

Die  Literatur  über  die  bei  Bronchopneumonieen   vorkommenden  Bacterien 
ist  im  allgemeinen   Theil  angegeben. 


6.    Die  infectiösen  Granulationsgeschwülste   der  Lunge. 

§  300.  Die  Tuberculose  der  Lungen  hat  eine  dreifache  Genese, 
indem  die  Bacillen  sowohl  mit  dem  Blutstrome  und  mit  dem  Lymph- 
strome als  auch  mit  der  Athmungsluft  in  die  Lunge  gelangen  können. 
Die  hämatogene  Tuberculose  trägt  meist  den  Character  eines 
metastatischen  Processes,  indem  die  Tuberkelbacillen  von  irgend  einem 
Herde,  z.  B,  von  einer  tuberculösen  Lymphdrüse  aus,  in  die  Blutbahn 
einbrechen  und  nach  der  Lunge  vertragen  werden,  doch  kommen  auch 
Fälle  vor,  in  denen  ein  solcher  Ausgangspunkt  nicht  nachzuweisen  ist. 
Sie  tritt  entweder  als  Miliartuberculose  oder  als  locale  metastatische 
Tuberculose  auf. 

Die  hämatogene  Miliartulberculose  der  Lunge  ist  durch  das 
Auftreten,  mehr  oder  minder  zahlreicher  grauer,  späterhin  gelbweiss 
werdender  Tuberkel  ausgezeichnet,  welche  entweder  gleichmässig  über 

beide  Lungen  und  Pleuren 
vertheilt  oder  aber  da  und 
dort  dichter  gelagert  oder 
auch  auf  einen  Theil  der 
Lungen  beschränkt  sind.  Die 
ersten  Zellanhäufungen  tre- 
ten im  Parenchym  des  Lun- 
gengewebes selbst  auf,  und 
es  sind  danach  die  jüngsten 
Tuberkel  (Fig.  300  a)  sehr 
verschieden  gestaltet,  später- 
hin füllen  sich  auch  die  im 
Bereiche  der  Erkrankungs- 
herde gelegenen  Alveolar- 
und  Bronchiallumina  mit 
Zellen,  so  dass  die  Tuberkel 
zu  soliden  rundlichen  Knöt- 
chen werden,  doch  pflegen 
sie  auch  dann  noch  den  an- 
grenzenden Alveolarsepten 
entsprechend  zellige  Fort- 
sätze nach  der  Umgebung  zu  schicken.  Im  Gebiete  der  Tuberkelent- 
wickelung geht  das  Gefässsystem  zu  Grunde,  so  dass  die  fertigen  Tu- 
berkel stets  gefässlos  sind. 

Die  Eruption  der  Tuberkel  ist  von  mehr  oder  minder  starker 
Hyperämie  begleitet,  und  es  ist  eine  von  frischen  Tuberkeln  durchsetzte 
Lunge  danach  dunkelroth  und  resistenter  als  normal.  Das  Gewebe  ist 
im  allgemeinen  noch  lufthaltig,  doch  ist  der  Luftgehalt  im  Verhältniss 
zur  Ausdehnung  der  Lunge  gering.  Die  gerötheten  Bronchien  enthalten 
nicht  selten  blutigen  Schleim,  ähnlich  dem  Bronchialinhalt  bei  krupöser 
Pneumonie.    Reichliche,  über  beide  Lungen  verbreitete  Tuberkeleruption 


Fig.  300.  Tuberculosis  miliaris  pul- 
monum, a  Tuberkel.  Injectionspräparat  mit  Kar- 
min gefärbt.     Vergr.  30. 


Genese  der  Tuberculose,  681 

pflegt  zum  Tode  zu  führen ;  bei  beschränkter,  spärlicher  Eruption  kann 

das  Leben  erhalten  bleiben.  Die  vorhandenen  Tuberkel  nehmen  danach 
an  Grösse  zu,  verkäsen  und  können  zum  Ausgangspunkt  weiterer  Ver- 
änderungen (§  301)  werden. 

Die  loealisirte  hämatosene  Tuberculose  ist  genetisch  der  Mi- 
liartuberculose  gleichwerthig,  ist  aber  durch  die  Beschränkung  der  Tu- 
berkeleruption auf  einen  oder  auf  einige  wenige  Herde  ausgezeichnet 
Sie  schliesst  sich  danach  der  zuletzt  erwähnten  Form  der  Miliartuber- 
culose  an  und  wird  wie  diese  zum  Ausgangspunkt  weiterer  Lungenver- 
änderungen. 

Die  durch  Xaclibariiifection  und  durch  Yerbreituiig  der  Ba- 
cillen auf  dem  L}Tuphwege  entstehende  Lungentuherculose  geht 
am  häufigsten  von  tuberculösen  Bronchialdrüsen  und  von  tuberculösen 
Herden  an  den  Knochen  des  Thorax,  namentlich  der  Wirbelsäule  aus. 
Die  Lymphdrüsen  selbst  sind  meist  im  Anschluss  an  Lungenaffectionen 
erkrankt,  doch  können  Tuberkelbacillen  aus  dem  Bronchialbaum  imd  den 
Alveolen  in  die  Lymphdrüsen  gelangen,  ohne  in  der  Lunge  selbst 
bleibende  Veränderungen  zu  hinterlassen. 

Gerathen  die  Lymphdrüsen  in  Verkäsimg,  so  können  sie  das  be- 
nachbarte Lungen-,  "Bronchial-  und  Trachealgewebe  direct  in  Mitleiden- 
schaft ziehen  und  schliesslich  in  den  Bronchialbaum  durchbrechen.  Im 
Uebrigen  kann  sich  in  den  benachbarten  Theilen  der  Limge  und  der 
Pleura  eine  mehr  oder  minder  verbreitete  Tuberkeleruption  einstellen, 
welche  dem  Verlauf  der  Lymphgefässe  folgt.  In  ähnlicher  Weise  geht 
auch  zuweilen  von  Knochenherden  eine  Infection  der  Pleura  und  der 
Lunge  aus,  wobei  sich  bald  nur  vereinzelte,  bald  zahlreiche  Herde  in 
der  Lunge  entwickeln. 

Die  Infection  durch  die  Athniungsluft  ist  entweder  durch  eine 
Verunreinigung  der  den  Menschen  umgebenden  Atmosphäre  mit  Tu- 
berkelbacillen oder  deren  Sporen  oder  aber  durch  einen  Einbruch 
Tuberkelbacillen  haltiger  Massen  in  die  Athmungswege  bedingt,  wobei 
namentlich  in  den  Bronchialbaum  einbrechende  tuberculose  Lymphdrüsen, 
sowie  bacülenhaltige  MundÜüssigkeit  und  tuberculose  Kehlkopfver- 
schwänmgen  in  Betracht  kommen. 

Werden  Tuberkelbacillen  ohne  andere  Entzündimgserreger  der  Lunge 
mit  der  eingeathmeten  Luft  zugeführt,  so  entstehen  am  Orte  der  Bacülen- 
vermehnmg  Tuberkel,  wobei  die  Epithelien  und  die  fixen  Zellen  in  Wuche- 
rung gerathen  und  Leukocyten  aus  den  Gefässen  austreten.  Sehr 
wahrscheinlich  kann  dabei  die  erste  Ansiedelung  sowohl  innerhalb 
der  Alveolen  als  auch  innerhalb  der  Lymphgefässe  der  Lunge  erfolgen. 
Die  sich  vermehrenden  Bacillen  werden  zu  einem  Theil  von  Zellen  auf- 
genommen. Die  Zahl  der  auf  diese  Weise  entstehenden  primären  Herde 
richtet  sich  natürlich  nach  der  Menge  der  eingeathmeten  Bacillen.  Aus 
der  Aussenwelt  dürften  wohl  meist  nur  wenige  oder  auch  nur  ein  ein- 
ziger Keim  zu  einer  gegebenen  Zeit  eindringen.  Bei  Einbruch  tubercu- 
löser  Lymphdrüsen  können  sich  auf  einen  Schlag  Bacillen  über  eine 
Masse  von  Bronchialzweigen  verbreiten  und  ebenso  lassen  sich  auch 
experimentell  durch  Zerstäubung  von  bacülenhaltigen  Sputa  oder  von 
Keiukulturen  von  Tuberkelbacillen  in  der  Athmungsluft  in  kurzer  Zeit 
massenhaft  Bacillen  der  Limge  zuführen. 

Wie  oft  inhalirte  Bacillen  zur  Ansiedelung  gelangen,  wie  oft  sie 
untergehen,  ist  nicht  zu  sagen.  Wie  es  scheint ,  schafien  manche  Ent- 
zünduugsvorgänge ,  wie  z.  B.  die  pneumonischen  Zustände  bei  Masern 
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und  Keuchhusten,  eine  gewisse  zeitliche  und  örtliche  Prädisposition. 
Es  findet  wenigstens  die  Beobachtung,  dass  nach  Keuchhusten-  und 
Masernpneumonieen  und  anderen  nicht  tuberculösen  Entzündungen  nicht 
selten  tuberculöse  Lungenaffectionen  zurückbleiben ,  am  ehesten  darin 
ihre  Erklärung.  Ebenso  ist  es  wahrscheinlich,  dass  Residuen  abge- 
laufener Entzündungsprocesse  eine  gewisse  Disposition  für  Bacillenan- 
siedelung  schaffen. 

Auch  ererbte  oder  erworbene  Constitution  eile  Zustände  scheinen 
von  wesentlicher  Bedeutung  zu  sein ,  indem  einzelne  Individuen  nur 
schwer,  andere  leicht  inficirt  werden.  Eine  hochgradige  Disposition 
besitzen  an  Diabetes  Leidende,  und  sie  erkranken  danach  auch  auffallend 
häufig  an  Tuberculöse. 

Yon  Tnanchen  Autoren  wird  die  Ansicht  vertreten,  dass  es  eine  häma- 
togene  lobäre  Pneumonie  gebe,  welche  ihr  typisches  Ende  in  einer  Ge- 
websverkäsung  finde,  und  welche  sie  deshalb  als  eine  lobäre  käsige 
Pneumonie  bezeichnen.  Buhl  hat  {Lungenentzündung,  Tubereulose  und 
Schwindsucht,  München  1872)  die  Ansicht  aufgestellt,  dass  diese  käsige  Lo- 
bärpneumonie einen  Ausgang  einer  besonderen  Lobärpneumonie  darstelle, 
die  er  als  genuine  Desquamativpneumonie  bezeichnete.  Diese  Pneumonie 
soll  acut,  der  krupösen  Pneumonie  ähnlich  beginnen  und  entweder  in  Ge- 
nesung enden  oder  nach  Wochen,  Monaten  oder  sogar  erst  nach  Jahren 
zum  Tode  führen.  Die  schwerste  Form  derselben  soll  in  Verkäsung  enden 
und  der  locale  Ausdruck  einer  tuberculösen  Constitution  sein.  Wie  scbon 
in  §  293  erwähnt  wurde,  gibt  es  eine  genuine  Desquamativpneumonie 
mit  den  Eigenschaften,  die  ihr  Btthx  zuschreibt,  nicht,  und  auch  die  hä- 
matogene  käsige  Lobärpneumonie  existirt  nicht.  Was  man  so  oft  als 
käsige  Lobärpneumonie  bezeichnet  hat,  ist  eine  käsige  lobuläre  confluirende 
tuberculöse  Bronchopneumonie.  Ich  habe  zahlreiche  solche  Pneumonieen, 
die  von  Klinikern  für  lobäre  käsige  Pneumonieen  erklärt  wurden ,  unter- 
sucht und  stets  gefunden,  dass  es  knotige  oder  lobuläre  Bronchopneumonieen 
waren.  Nauwekck  hat  {D.  med.  Wochenschr.  1883)  in  solchen  Herden  auch 
die  Tuberkelbacillen   nachgewiesen. 

Literatur  über  experimentell  erzeugte  Inhalationstuberculose :  Tappeiner, 
LipPL  und  ScHWENiNGER,  Togebl.  d.  Natur for scher vers.  in  München  1877 ; 
Tappeiner,  Firch.  Arch.  74.  u.  82.  Bd.;  Schotxelixjs,  ib,  73.  Bd.;  Ziegler, 
Samml.  kiin.  Forträge  v.  Volkmann  N.  151;  Weichselbaum,  Centralbl.  f.  d. 
med.  fViss.  1882  und  IViener  med.  Jahrb.  1883;  Veraguth,  Arch.  f.  exper. 
Pathol.  ÄFII;  Baumgarten,   Zeitschr.  f.  klin.   Med.    IX  1885. 

Literatur  über  Disposition  zu  Tuberculöse  und  über  die  Histologie  der 
Lungentuberculose :  Bater,  Etudes  comparatives  de  la  phthisie  pulmonaire 
1842;  Seegen,  Der  Diabetes  mellitus,  Berlin  1875;  Boucharbat,  De  la  gly- 
cosurie ,  Paris  1878;  Lexden,  Ueber  diabetische  Lungenphthise ,  Zeitschr.  f. 
klin.  Med.  IF ;  Buhle,  v.  Ziemsseri's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  F;  Jürgensen, 
ebenda  F;  Rindfleisch,  ebenda  F;  Ziegler,  /.  c;  Baumgarten,  Zeitschr.  f. 
klin.  Med.  Fl  u.  IX;  Klebs,  Tuberculöse,  Eulenburg' s  Encyclopädie  Xlll; 
KösTER,  Sitzungsber.  d.  niederrhein.  Gesellsch.  f.  Natur-  u.  Heilk.  in  Bonn, 
Febr.  1876 ;  Srnise  ,  Movimento  medico  chirurgico  di  Napoli  1883  N.  4 ; 
Johne,  Geschichte  d.  Tuberculöse.,  Leipzig  1883  u.  Die  käsige  Hüttenrauch- 
pneumonie  des  Rindes,  Fortschritte  d.  Med.  I  1883 ;  Koch,  Mittheil.  a.  d.  kais. 
Gesundheitsamte   II  Berlin    1884. 

§  301.  Die  ersten  Herde  einer  Inhalations-  oder  Aspirations- 
tulberculose  sitzen  bei  Erwachsenen  meistens  in  den  spitzen  Theilen  der 
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Lunge;  bei  Kindern  ist  eine  besondere  Prädilectionsstelle  nicht  zu  v(!r- 
zeichnen.  Sie  tragen  anatomisch  bald  den  Character  einer  nicht  scharf 
abgegrenzten  hcrdf(>riiiigcn  Bronchopiieumonic  (Fig.  302  «)  mit 
zelligem  Exsudat,  das  später  verkäst,  namentlich  bei  Kindern,  oder  bil- 
den mehr  rundliche  gegenüber  der  Umgebung  ziemlich  scharf  abge- 
grenzte, im  Ceiitriim  verkäsende  Knoten  (Fig.  301  g  h  e),  so  nament- 
lich bei  Erwachsenen.  Im  weiteren  Verlaufe  können  sie  durch  fibröse 
Wucherungen,  welche  sich  in  ihrer  Umgebung  einstellen,  gegen  das  Nach- 
bargewebe mehr  oder  minder  vollkommen  abgeschlossen  (Fig.  301  f) 
werden  und  danach  lange  stationär  bleiben  und  schliesslich  verkalken. 
Wie  lange  die  Bacillen  hierbei  lebensfähig  bleiben,  lässt  sich  nicht  mit 
Bestimmtheit  sagen,  doch  scheinen  sie  oder  ihre  Sporen  sich  Jahre  lang 
erhalten  zu  können. 

Häufiger  scheint  indessen  ein  Abschluss  gegen  die  Umgebung  durch 
Bindegewebsneubildung  auszubleiben,  es  kommt  vielmehr  zu  zelliger  Wuche- 
rung und  entzündlicher  Infiltration,  welche  von  der  Peripherie  des  pri- 
mären Knotens  auf  die  benachbarten  Septen  übergreifen  (Fig.  301  h\ 
so  dass  sich  der  tuberculose  Herd  yergrössert.    Weiterhin  treten  in 
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Fig.  301.  Primäre  T  üb  erk  e  1  h  er  de  in  der  Lunge  mit  beginnender 
tuberculöser  Lymphaiigoitis.  Schnitt  aus  der  linken  Lungenspitze  eines  25  jährigen 
Mädchens ,  welche  vereinzelte  knötchenförmige  Herde  mit  verkästem  Centrum  enthielt. 
a  Normales  Lungengewebe,  b  Normaler  Bronchus,  c  Bronchus  mit  entzündlich  infiltrirter 
Wandung,  d  Arterie,  e  Durch  Bindegewebe  abgekapselte  verkäste  Herde.  /  Fibrös  in- 
durirtes  Lungeugewebe.  g  Verkästes  Centrum ,  h  zellige  Peripherie  eines  tuberculösen 
Herdes,  i  und  7c  Resorptionstuberkel  innerhalb  der  benachbarten  Lymphbahnen.  In  Al- 
cohol  gehärtetes,  mit  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  15. 
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Fig.  302.  Horizontaler  Durchschnitt  durch  den  tuberculösen  unter- 
sten Lappen  der  rechten  Lunge  eines  zweijährigen  Kindes,  a  Käseherd 
im  Gebiet  des  vorderen  Randes,  h  Tuberkelfreies  hinteres  inneres  Ende,  c  Bronchus  im 
Querschnitt,     d  d^  Verkäste  Lymphdrüsen,     e  Lungenvene,    f  Verwachsungsstelle  der  Vene 
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e  mit  der  Lympliclriisc  d^  ;  Verkäsung  der  Veneriwand.  <j  Tuberkel  in  den  Lyniplige- 
fässen  des  Lungenparenchyms.  /*  Periartericll,  i  peribronchial,  k  ])eri venös,  L  pleural  ge- 
legene Lymphgetasstuberkel.  m  Tuberkel  im  Bindegewebe  des  Lungenhilus.  In  Müller- 
scher Flüssigkeit  gehärtetes,  in  neutralem  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlosse- 
nes Präparat.     Vergr.   3. 

nächster  Naclibarschaft  (i),  sowie  in  den  Lymphbahiien  der  Um- 
gebung {li)  neue  Tuberkel  auf,  ein  augenscheinlicher  Beweis  dafür, 
dass  die  Bacillen  sich  innerhalb  der  Lymphbahnen  der  Lunge  ver- 
breiten. 

Welche  Ausdehnung  die  lymphangoitische  Tuberkeleruption  erreicht, 
darüber  lässt  sich  eine  allgemeine  Kegel  nicht  aufstellen.  Die  Lunge 
ist  überaus  reich  an  intra-  und  interlobulären,  an  peribronchialen,  perivas- 
culären  und  pleuralen  Lymphgefässen,  deren  Stämme  mit  den  peribron- 
chialen Lymphdrüsen  in  Verbindung  stehen  und  häufig  genug  treten  in 
allen  diesen  Bahnen  (Fig.  302  g  h  i  k  l  m)  Tuberkel  auf,  so  dass  das 
Gebiet  des  erkrankten  Lappens  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdeh- 
nung von  lymphangoitischen  Knötchen  und  Knötchengruppen  durch- 
setzt wird. 

Am  raschesten  pflegt  der  Process  bei  Kindern  (Fig.  302)  Fort- 
schritte zu  machen,  bei  denen  der  primäre  tuberculose  Herd  (Fig.  302  a) 
meist  sehr  bald  verkäst,  während  zugleich  im  Gebiet  der  genannten 
Lymphbahnen  mehr  oder  minder  zahlreiche  Tuberkel  auftreten.  Fast 
immer  sind  auch  die  peribronchialen  Lymphdrüsen  {dd^)  schon  sehr 
frühzeitig  ergriffen  und  können  gleichzeitig  mit  dem  primären  Herd  in 
Käseknoten  [dd^)  umgewandelt  werden,  welche  dann  nicht  selten  da 
oder  dort  mit  benachbarten  Venen  (e  f)  oder  Lungenarterien  oder 
Bronchien  verschmelzen  und  zu  Tuberculose  und  Verkäsung  der  ent- 
sprechenden Wandtheile  führen.  Verkäsen  Bronchial-  und  Trachealdrüsen 
in  der  Nähe  von  Körpervenen ,  so  können  sie  auch  mit  diesen  Verbin- 
dungen eingehen. 

In  der  nämlichen  Weise  wie  Inhalationstuberkel  können  auch  hä- 
matogene  Tub  erkel  sich  vergrössern  und  zur  Bildung  von 
Resorptionsknötchen  führen. 

Das  zwischen  den  Knötchen  gelegene  Lungengewebe  bleibt  meist 
längere  Zeit  im  Wesentlichen  unverändert  (Fig.  301)  und  lufthaltig. 
Nur  in  nächster  Nachbarschaft  der  Tuberkel  pflegen  Circulations- 
störungen,  entzündliche  Exsudationen  und  Wucherungen  sich  einzu- 
stellen, denen  zufolge  das  Gewebe  luftleer  wird  und  sich  verhärtet. 
Das  intiltrirte  und  ge wucherte  Gewebe  kann  weiterhin  verkäsen.  Häu- 
figer trägt  der  Process  mehr  einen  indurativen  Character,  so  dass 
grauweisse  bis  schiefergraue  Indurationsherde  entstehen,  welche  in 
ihrem  Innern  graue  und  gelbweisse  käsige  Knötchen  und  Knötchen- 
gruppen, da  und  dort  auch  grössere  Käseknoten  einschliessen.  Stehen 
die  Herde  sehr  dicht,  so  können  sie  da  und  dort  untereinander  ver- 
schmelzen, so  dass  das  lufthaltige  Gewebe  auf  immer  kleiner  werdende 
Streifen  reducirt  wird  und  schliesslich  ganze  Lappenabschnitte  luftleer, 
dicht  und  derb  werden  und  mehr  oder  minder  grosse  Käseherde  ein- 
schliessen. 

Haben  die  innerhalb  des  Lungengewebes  gelegenen  Käseherde  ein 
gewisses  Alter  erreicht,  so  können  sie  verkalken,  gehen  aber  häufiger 
eine  Erweichung  ein,  während  sie  sich  gleichzeitig  durch  käsige  Nekrose 
des  angrenzenden  Gewebes  vergrössern.    Ist  letzteres  indurirt,  so  geht 
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seine  Nekrotisirung  und  Einschmelzung  nur  langsam  vor  sich,  ist  es 
nur  infiltrirt,  so  kann  die  Verkäsung  und  der  nekrotische  Zerfall  rasche 
Fortschritte  machen.  In  beiden  Fällen  aber  bildet  sich  auf  diese  Weise 
eine  geschlossene  Höhle,  eine  Caverne,  welche  breiige,  häufig  mit 
Zerfallsfetzen  des  Lungengewebes  gemischte  oder  grauweisse  eiterähn- 
liche Massen  enthält. 

Geht  der  Zerfall  des  angrenzenden  Gewebes  nur  sehr  langsam  vor 
sich,  oder  macht  der  Zerstörungsprocess  zu  Zeiten  Halt,  so  können 
solche  Cavernen  lange  Zeit  vollkommen  abgeschlossen  bleiben  und  es 
kann  unter  Umständen  sich  der  Inhalt  sogar  schliesslich  wieder  ein- 
dicken und  verkalken.  Meist  kommt  es  indessen  doch  zu  einer  all- 
mählichen Zunahme  der  Höhle,  indem  da  oder  dort  das  Gewebe  .  von 
Neuem  von  Tuberkeln  durchsetzt  wird  und  dann  verkäst  und  zerfällt. 
Werden  dabei  auch  die  Wände  der  angrenzenden,  bis  dahin  verschlosse- 
nen Bronchien  in  den  Zerstörungsprocess  hineingezogen,  so  bricht  der 
Inhalt  der  Höhle  schliesslich  in  das  Lumen  eines  ofifenen  Bronchus 
durch,  und  damit  gelangen  nun  die  Zerfallmassen  und  mit  ihnen  auch 
mehr  oder  minder  grosse  Mengen  von  Bacillen  in  den  Bronchialbaum 
und  von  da  in  das  Sputum,  wobei  sie  in  den  Respiration swegen  eine 
mehr  oder  minder  intensive  Entzündung  verursachen  können.  Von  die- 
sem Momente  an  besteht  nunmehr  auch  die  Möglichkeit,  dass  sich  der 
Process  auf  dem  Bronchialwege  in  der  Lunge  verbreitet,  und  es  wird 
dies  in  dem  Momente  der  Fall  sein,  in  welchem  durch  heftige  Inspira- 
tionen bacillenhaltiger  Bronchialinhalt  in  das  respirirende  Lungenge- 
webe hineingerissen  wird. 

Nach  dem  klinischen  Verlaufe  zu  schliessen,  scheint  das  nur  zu 
Zeiten  zu  geschehen  und  häufig  nur  in  beschränkten  Lungenbezirken 
sich  zu  ereignen.  Allein  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  eine  solche 
Aspiration  infectiöser  Partikel  plötzlich  sich  über  beide  Lungen  ver- 
breitet, also  im  Gebiete  des  ganzen  Bronchialbaumes  eintritt,  und  zwar 
sowohl  nach  Entleerung  von  Cavernen  in  den  Bronchialbaum  als  auch 
nach  Einbruch  tuberculöser  Lymphdrüsen  in  einen  Bronchus  oder  in 
die  Trachea.  Körperliche  Anstrengungen,  wie  Tanzen,  Springen  etc., 
welche  mit  starken  Inspirationen  verbunden  sind,  werden  natürlich  die 
Aspiration  von  Tuberkelbacillen  begünstigen.  Eine  bis  dahin  latent 
verlaufene  Lungentuberculose  kann  daher  im  Anschluss  an  körperliche 
Anstrengungen  plötzlich  manifest  werden. 

Die  Folge  der  Aspiration  infectiöser  Partikel  ist  die  Bildung  eines 
secundären  bronchopneumonischen  tuherculösen  Herdes  (Fig.  303), 
der  je  nach  der  Stärke  des  Reizes,  den  die  aspirirte  Substanz  ausübt, 
bald  nur  klein  und  umschrieben  ist  und  die  Form  eines  kleinen  zelligen 
Knötchens  zeigt,  bald  grosse  Bezirke  in  Mitleidenschaft  zieht  und  da- 
nach auch  grössere,  und  dann  zu  Beginn  meist  nicht  scharf  abgegrenzte 
Herde  bildet.  Danach  ist  wohl  die  aspirirte  Substanz  nicht  immer 
gleich  reizend  und  scheint  zuweilen  neben  den  specifischen  Bacillen 
auch  noch  andere  Entzündung  erregende  Substanzen  (Kokken)  zu  ent- 
halten, welche  unter  Umständen  krupöse  und  eitrige  Entzündungen  her- 
vorrufen. Des  Weiteren  reagiren  auch  nicht  alle  Individuen  auf  einen 
gegebenen  Reiz  in  gleicher  Weise. 

Bei  massig  starker  Reizung  ist  der  Verlauf  dieser  secundären  Bron- 
chopneumonieen  im  Allgemeinen  der,  dass  eine  zellreiche  Exsudation 
und  eine    Wucherung   erfolgt,  welche  sich   innerhalb   von   Tagen   und 
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Fig.  303.  Miliarer,  t  üb  er  culöser,  durch  Aspiration  des  Inhaltes 
eines  in  einen  Bronchus  durchgebrochenen  kleinen  Käseherdes  ent- 
standener bronchopneumonischer  Herd,  a  Interalveoläre  Septen  mit  injicirten 
Blutcapillareu.  b  Respirirender  Bronchiolus.  c  Injicirte  Arterie,  d  Perivasculäres  Lymph- 
gefäss  durch  Exsudat  stark  erweitert,  e  In  der  Umgebung  der  Lymphgefässe  gelegenes 
Pigment.  /  Verkästes  Centrum,  g  zellig  fibrinöse  Peripherie  eines  bronchopneumonischen 
Herdes,  h  Tuberkelbacillen  (sie  sind  im  Verhältniss  zu  der  übrigen  Zeichnung  um  das 
Doppelte  vergrössert  gezeichnet),  i  In  den  Alveolen  liegendes  zelliges  und  zellig  fibrinöses, 
ij  wesentlich  fibrinöses  Exsudat,  k  Vene,  deren  Umgebung  stark  zellig  infiltrirt  ist. 
l  Interlobuläres  Lymphgefäss  durch  Exsudat  mächtig  erweitert.  Mit  blauem  Leim  injicirtes 
und  mit  Alaunkarmin  gefärbtes  Präparat.  Die  Bacillen  nach  einem  mit  Fuchsin  behandelten 
Schnitt  eingezeichnet.     Vergr.  80. 

Wochen  zu  einem  bacillenhaltigen  Knötchen  gestaltet  (Fig.  303  A),  das 
im  Centrum  verkäst  (/"),  in  der  Peripherie  dagegen  noch  aus  lebenden 
Zellen  {g)  besteht.  Innerhalb  des  soliden  Knötchens  gehen  die  Blutge- 
fässe frühzeitig  unter. 

In  der  Umgebung  des  Knötchens  ist  das  Lungengewebe  der  Sitz 
einer  exsudativen  Entzündung,  deren  Grad  freilich  im  Einzelfalle  sehr 
erheblich  differiren  kann.  Meist  enthalten  die  benachbarten  Alveolen  {i) 
exsudirte  Flüssigkeit,  Rundzellen  und  desquamirtes  Epithel,  bisweilen 
auch  Fibrin  (ij.  Die  Alveolarsepten  sind  zum  Theil  kleinzellig  infiltrirt, 
namentlich  in  der  Umgebung  der  Venen  {h).  Auch  die  Lymphgefässe 
der  Nachbarschaft  und  zwar  sowohl  die  peribronchialen  und  periarte- 
riellen {d)  als  auch  die  interalveolären  und  interlobulären  {l)  nehmen 
in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  an  der  Entzündung  Theil  und  w^erden 
durch  angehäuftes  Exsudat  zuweilen  sehr  bedeutend  {d  l)  ausgedehnt. 
Liegt  der  Herd  subpleural,  so  nimmt  auch  die  Pleura  an  der  Entzün- 
dung Theil. 

Haben  sich  auf  diese  Weise  durch   Aspiration  mehr  oder  weniger 
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zahlreiche  tuberculöse  bronchopneumonische  Herde  gebildet,  so  können 
in  jedem  derselben  sich  die  nämlichen  Vorgänge  wiederholen,  die  auch 
an  den  primären  tuberculösen  Herden  eingetreten  waren.  Sie  werden 
sich  in  käsige  oder  käsigfibröse  Knötchen  und  Knoten  umwandeln  oder 
auch  ganze  Läppchen  occupiren  und  zu  einer  lymphangoitischen  Tuber- 
keleruption in  der  Umgebung  führen.  Unter  Umständen  kann  sich  auch 
wieder  Zerfall  und  Erweichung  einstellen,  und  so  von  neuem  die  Mög- 
lichkeit zur  Bildung  weiterer  bronchopneumonischer  Herde  durch  Aspi- 
ration geboten  sein. 

Wenn  in  der  Lunge  chronische  Entzündungsprocesse  Platz  greifen, 
so  nehmen  stets  auch  die  Blutgefässe  an  der  Erkrankung  Theil.  Trägt 
die  Entzündung  einen  plastischen  Character,  so  erleiden  auch  die  Wände 
der  im  Entzündungsgebiet  gelegenen  Arterien  und  Venen  fibröse  Ver- 
dickungen. Es  kann  sogar  durch  endarteriitische  Verdickungen  der  Li- 
tima  das  Lumen  von  Arterienästen  verschlossen  werden. 

Bei  tuberculösen  Lungenentzündungen  pflegen  die  Wände  der  Ca- 
pillaren  sowohl  als  der  Arterien  und  Venen  in  besonders  hohem  Maasse 
an  der  Erkrankung  Theil  zu  nehmen.  Wo  ein  tuberculöser  Ent- 
zündungsherd sich  entwickelt,  gehen  auch  die  Capillaren  zu  Grunde, 
und  in  der  Wand  der  Venen  und  Arterien  bilden  sich  Entzündungs- 
herde, welche  nicht  selten  deutlich  die  Charactere  des  Tuberkels  tragen 
und  in  ihrem  Verlaufe  theils  zu  fibröser  Verdickung,  theils  zu  käsigem 
Zerfall  der  Gefässwand  führen.  Alle  diese  Veränderungen  haben  zu- 
nächst Circulationsstörungen  und  häufig  kleine  oder  auch  stärkere 
Blutungen  zur  Folge ,  welche  namentlich  dann  eintreten ,  wenn  die 
tuberculös  erkrankten  Arterienwände  einreissen. 

Die  Erkrankung  der  Gefässe  bietet  aber  noch  eine  weitere  Gefahr. 
Dringen  die  verkäsenden  Tuberkel  bis  in  die  Intima  von  Venen  oder 
Arterien  vor,  so  wird  es  auch  vorkommen  können,  dass  die  Bacillen 
direkt  in  die  Bluthahn  gelangen  und  dadurch  die  Tuberculöse  auf 
andere  Organe  übertragen.  Häufig  geschieht  dies  zwar  nicht,  weil  vor 
dem  Einbruch  der  Tuberkel  in  das  Lumen  der  Venen  und  Arterien 
gewöhnlich  eine  Thrombose  sich  einstellt,  durch  welche  die  Gefässe 
verschlossen  werden. 

Schon  sehr  frühzeitig  gelangen  Tuherkelhacillen  aus  den  peri- 
bronchialen Lymphgefässen  in  die  Bronchialdrüsen  und  rufen  auch 
hier  eine  tuberculöse  Erkrankung  hervor.  Es  kommen  sogar  nicht 
selten  Fälle  zur  Beobachtung,  bei  denen  bronchopneumonische  knötchen- 
förmige Herde  in  der  Lunge  nur  äusserst  spärlich  vorhanden  sind, 
während  einzelne  Bronchialdrüsen  bereits  total  von  Tuberkeln  durch- 
setzt oder  ganz  verkäst  sind.  Ja  es  kann  auch  vorkommen,  dass  in 
der  Lunge  ein  einziger  kleiner  Herd  sitzt  oder  dass  die  Tuberkelba- 
cillen  an  ihrer  Eintrittsstelle  in  die  Lunge  gar  keinen  Herd  hinterlassen 
haben,  während  die  Bronchialdrüsen  hochgradig  erkrankt  sind.  Greift 
die  tuberculöse  Entzündung  der  Bronchialdrüsen  auf  die  umliegenden 
Arterien  oder  Venen  (Fig.  '602  f)  über,  so  kann  die  Infection  von  da 
entweder  durch  die  Aiterien  wieder  nach  der  Lunge  oder  aber  durch 
die  Venen  auf  das  Gebiet  des  Körperkreislaufs  übertragen  werden. 

Wenn  die  Tuberculöse  sich  im  respirirenden  Lungenparenchym  und 
in  den  Lymphgefässen  erheblich  ausgebreitet  hat,  so  pflegen  auch  die 
Bronchien  an  Tuherculose  erkrankt  zu  sein;  zunächst  die  kleinen, 
weiterhin  aber  auch  die  grösseren  und  häufig  auch  der  Eehlkopf  und 
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die  Luftröhre.     Durch   Verschlucken    des    Sputums   kann  die  Tuber- 
culose auch  auf  den  Dfirmtractus  übergehen. 

Der  Inhalt  und  die  Wand  mancher  Lungencavernen  enthalten  nicht 
nur  Tuberkel bac.illen  sondern  auch  noch  andere  Mikroorganismen,  nament- 
lich Kokken,  mitunter  auch  Schimmelpilze.  Ein  Tlieil  dieser  Organismen 
sind  nur  Saprophyten,  doch  wirken  wahrscheinlich  die  von  ihnen  veriin- 
lassten  Zersetzungen  der  nekrotischen  Massen  zum  Theil  Entzündung  er- 
regend auf  die  Umgebung ,  und  es  ist  sehr  wohl  möglich ,  dass  gele- 
gentlich auch  pathogene  Organismen  sich  ansiedeln,  so  dass  Doppelinfec- 
tionen  entstehen. 

In  tuberculösen  Herden  kann  eine  relative  Heilung  nur  dadurch  zu 
Staude  kommen,  dass  der  Process  seinen  Ausgang  in  Bindegewebs- 
induration  nimmt.  Die  dadurcli  entstehenden  V^erdichtungsherde  sind 
theils  knotenförmig,  theils  über  grössere  Gewebspartieen  ausgebreitet  und 
bestehen  aus  schiefrig  pigmentirtem,  grauem  oder  weissem  Bindegewebe. 
Käsige  Einschlüsse  können  stellenweise  fehlen,  meist  enthält  indessen  das 
indurirte  Gewebe  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Käseknoten,  in  welchen 
Tuberkelbacillen  sich  lange,  wahrscheinlich  während  vieler  Jahre  erhalten 
können;  doch  wird  man  wohl  annehmen  dürfen,  dass  sie  schliesslich  zu 
Grunde  gehen.     Früher  oder  später  können  die  Käseherde  verkalken. 

Tuberculose  Erkrankungen  können  demnach  in  einer  Zeit,  in  welcher 
erst  spärliche  Herde  bestehen,  zur  völligen  Abheilung  gelangen,  oder  we- 
nigstens an  einem  Weilerschreiten  verhindert  werden,  so  dass  Jahre  lang 
keine  neuen  Gebiete  occupirt  werden.  Selbstverständlich  ist  indessen,  so- 
lange noch  Bacillen  vorhanden  sind,  von  einer  völligen  Heilung  anatomisch 
nicht  zu  sprechen. 

Bestehen  in  einer  Lunge  bereits  zahlreiche  tuberculose  Erkrankungs- 
herde, so  kann  zwar  in  einzelnen*derselben  eine  vollkommene  oder  relative 
Abheilung  erfolgen,  allein  es  ist  in  höchstem  Grade  unwahrscheinlich, 
dass  dies  je  gleichzeitig  bei  allen  geschieht.  Solange  aber  auch  nur  ein 
einziger  Herd  seinen  Ausgang  in  Zerfall  nimmt  und  der  Bacillenentwicke- 
lung  einen  günstigen  Boden  bietet,  so  lange  besteht  auch  die  Gefahr  und 
die  Wahrscheinlichkeit,  dass  der  Process  auf  dem  Lymph-  oder  Blut-  oder 
Bronchialwege  von  Neuem  fortschreitet. 

Literatur  über  die  yinatomie  der  chronischen  Liingentuberculose :  Laennec, 
Tratte  de  Pauscultation  mediale  et  des  inaladies  des  poumons  et  du  coeur  II, 
Paris  1837;  Caeswell,  Pathological  Anatomy,  London  1838;  RtiHiiE,  /.  c; 
EiNDFLEiscH,  V.  Ziemssen^s  Handb.  d.  spec.  Pathol.  V  und  Pathologische  Ge- 
webelehre; ZiEGLEK,  Samml.  klin.  Vorlr.  v.  Volkmann  IS.  151  1878;  Hanot, 
Arch.  gen.  de  med.;  Oeth,  Firch.  Arch.  68.  Bd.  und  Berl.  klin.  fVochen- 
schr.  1881 ;  Aufeecht,  Pathol.  Mittheilungen  1.  Hfl.  ;  Köstee,  Sitzungsber. 
d.  Niederrhein.  Gesellsch.  f.  Natur-  u.  Heilk.  in  Bonn  1876;  Httguenin, 
Corresp.-Bl.  f.  Sckvjeiz.  Aerzte  1880;  Bimx,  /.  c;  Wtss,  Gerhardts  Handb.  d. 
Kinderkrankk.  III;  See,  LaPhthisie  bacillaire  despoumons,  Paris  1884;  Weigebt, 
Miliare  Tuberkel  in  offener  Lungenarterie,  Firch.  Arch.  104.  Bd. ;  Heexheimee, 
ebenso,  ibid.  107.  Bd.     Nauweeck,  Deutsche  medic.  IVochenschrift  1883  Nr.  23. 

§  302.  Das  Bild,  welches  eine  tuberculose  Lunge  im  Stadium,  in 
welchem  die  Lungentuberculose  zum  Tode  führt,  bietet,  ist  meistens 
durch  mehr  oder  minder  umfangreiche  Verwachsungen  der  Pleurablätter, 
durch  Verhärtungen  des  Lungengewebes,  durch  Cavernenbildungen  in 
den  Spitzentheilen  sowie  endlich  durch   eine  mehr  oder  minder  reich- 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl.  44 
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liehe  Eruption  von  Knötchen  und  Knötchen gruppen  in  den  übrigen 
Lungen theilen  charakterisirt. 

Bei  erwachsenen  Individuen  sind  die  ältesten  Veränderungen  meistens 
in  den  Spitzentheilen  zu  finden  und  bestehen  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Fälle  in  schieferig  gefärbten  und  weisslichen  Verhärtungen  des 
Lungengewebes,  welche  zugleich  graue  und  käsige,  mitunter  ver- 
kalkte Knötchen  verschiedener  Grösse  einschliessen.  Sie  sind  dadurch 
entstanden,  dass  in  der  Umgebung  von  Tuberkelherden  das  Lungenge- 
webe hyperplastische,  zu  Bindegewebsneubildung  führende  Wucherungen 
einging,  die  sich  theils  an  Collapszustände ,  theils  an  Entzündungen 
anschlössen. 

Ueber  die  Ausbreitung  des  indurirten  Gewebes  lassen  sich  allge- 
meine Regeln  nicht  aufstellen,  doch  kann  man  sagen,  dass  es  sehr  häufig 
einen  grossen  Theil  der  obersten  Lappen  einnimmt  und  in  den  Spitzen- 
theilen oft  das  ganze  noch  erhaltene  Lungengewebe  betrifft,  während 
die  basalen  Theile  der  oberen  Lappen  und  die  Spitzen theile  der  unteren 
Lappen  umschriebene,  durch  lufthaltiges  Gewebe  von  einander  ge- 
trennte Indurationsherde  enthalten. 

Die  als  Lungeneavernen  bezeichneten  Höhlen  entstehen,  wie  be- 
reits in  §  301  angegeben  wurde,  meist  durch  Zerfall  verkästen  Gewebes 
und  treten  secundär  mit  Bronchien  in  Verbindung.  Es  kommt  indessen 
auch  häufig  vor,  dass  sich  innerhalb  indurirter  Lungentheile  cylindrische, 
spindelige  und  sackförmige  Bronchiectasieen  (vergl.  §  275)  bilden,  welche 
weiterhin  durch  Zerfall  der  Wandung  sich  vergrössern. 

Grösse  und  Zahl  der  in  den  Lungen  vorhandenen  Spitzencavernen 
wechseln  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  bedeutend.  Zuweilen  findet  sich 
nur  eine  haselnussgrosse  Spitzencaverne.  In  anderen  Fällen  kann  nahezu 
der  grösste  Theil  eines  Oberlappens  in  eine  Höhle  verwandelt  sein.  In 
einem  dritten  Falle  ist  die  obere  Hälfte  eines  solchen  von  einem  System 
von  Cavernen  durchsetzt,  welche  von  einander  nur  unvollkommen  durch 
Scheidewände  getrennt  sind. 

Die  Cavernen  enthalten  neben  Luft  meist  gelbweissen  oder  grau- 
weissen,  mit  kleinen  nekrotischen  Bröckeln  vermischten  käsigen  Eiter, 
zuweilen  auch  flüssiges  und  geronnenes  Blut.  Ihre  Wände  sind  bald 
fetzig  und  rauh,  bald  glatt  und  verhärtet  und  mit  verkäsenden  Granulations- 
wucherungen besetzt ;  ihre  Innenfläche  ist  mit  käsigem  Eiter  belegt.  Durch 
vorspringende  Leisten  und  das  Lumen  der  Höhle  durchziehende  Balken 
erhaltenen  Gewebes  gewinnen  die  Cavernen  oft  einen  buchtige  Beschaffen- 
heit oder  werden  in  unvollkommen  von  einander  getrennte  Höhlen 
getheilt. 

Gewöhnlich  entsprechen  die  Gewebsreste  Bronchien,  Arterien  und 
Venen  mit  dem  sie  umgebenden  verhärteten  Bindegewebe.  Haben  Blu- 
tungen in  die  Cavernen  stattgefunden,  so  findet  man  in  den  Balken 
oder  auch  an  irgend  einer  anderen  Stelle  der  W^andung  ein  arrodirtes 
und  geborstenes,  oft  indessen  bereits  wieder  durch  Thromben  geschlossenes 
Gefäss,  aus  dem  die  Blutung  erfolgt  war.  Zuweilen  geht  der  Berstung 
die  Bildung  eines  herniösen  Aneurysma  (§  29)  voraus. 

Die  Bronchien  sind  an  ihren  Eintrittsstellen  in  die  Cavernen  meist 
scharf  abgeschnitten,  doch  kann  sich  ein  Theil  ihrer  Wandung  eine  Strecke 
weit  in  die  Cavernenwand  fortsetzen.  Nicht  selten  enthalten  sie  in  der 
Nachbarschaft  der  Cavernen,  mitunter  auch  entfernt  davon  tuberculöse 
Geschwüre. 

Die  unteren   Lappen   der  Lunge  sind  meist   lufthaltig,    geröthet, 
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schliessen  aber  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  grössteiitheils  in 
Gruppen  gelagerter,  oft  kleeblattähnliche  Zeichnungen  auf  dem  Durch- 
schnitt bildender  hellgrauer  und  weisser  Knötchen  ein  (Fig.  304),  in 
deren  Umgebung  das  Gewebe  geröthet  oder  grauroth  oder  grau  infiltrirt 
oder  auch  schiefergrau  verhärtet  sein   kann. 

Genauer  untersucht  erweisen  sich  die  Knötchen  grösstentheils  als 
kleine  bnmchoimeuinoiiischc  Herde,  innerhalb  welcher  das  Lungen- 
gewebe zu  Grunde  gegangen  (Fig.  304  a  h  c  d)  und  danach  auch  nicht 


Fig.  304.  Bronchopneumonia  nodosa  chronica  tuberculosa.  a  b  c  d 
Tuberculose  Herde  verschiedener  Gestalt  und  Form  den  infiltrirten  Alveolengaugsystemen  ent- 
sprechend, e  Querschnitt  durch  einen  infiltrirten  verstopften  Bronchiolus.  f  Kleiner  Ar- 
terienast, g  In  Verschmelzung  begriffene  Knötchengruppe.  h  Kleiner  unveränderter  Bron- 
chus, h  Arterie.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes  und  in  Pikrokarmin  gefärbtes 
Präparat.     Vergr.  6. 

mehr  injicirbar  (Fig.  305  a)  ist.  Sie  sind  wohl  meistens  in  der  Weise 
entstanden,  dass  Tuberkelbacillen  bei  der  Inspiration  theils  in  die  Bron- 
chiolen (Fig.  304  e  und  Fig.  305  &),  theils  in  die  Alveolengänge  und 
die  dazu  gehörigen  Alveolen  (Fig.  304  a  h  c  d  und  Fig.  305  a  c)  ge- 
riethen  und  dass  danach  diese  selbst  sowie  die  daran  angrenzenden 
Lungentheile  in  Entzündung  und  Wucherung  versetzt  wurden.  Demge- 
mäss  lehnen  sich  die  Herde  jeweilen  auch  an  eine  Lungenarterie  an 
(Fig.  304  a  b  e  und  Fig.  305  a  h)  oder  schliessen  eine  solche  ein.    Die 
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Fig.  305.  Bronchopneumonia  tuberculosa  nodosa,  a  Gabelig  getheilter, 
im  Centrum  verkäster,  in  den  peripheren  Theilen  zellig  fibröser  Herd,  welcher  aus  einer 
Infiltration  zweier  Alveolengänge  und  der  daran  angrenzenden  Alveolen  entstanden  i.-t. 
b  Respirirender  Bronchiolus ,  dessen  Lumen ,  Wandung  und  Umgebung  mit  zelligem  Ex- 
sudat erfüllt  ist.  c  Alveolengang ,  dessen  zelliger  Inhalt  bereits  verkäst  und  dessen 
Alveolen  infiltrirt  sind.  Mit  Karmin  gefärbtes,  von  der  Lungenarterie  aus  blau  injicirtes 
Präparat.     Vergr.   25. 


einzelnen  Herde  bestehen  meist  aus  einem  käsig  nekrotischen  Centrura 
(Fig.  305  a  h  c)  und  aus  einer  zellig  fibrösen  peripheren  Zone,  die 
Riesenzellen  enthalten  kann.  Will  man  dem  Process  nach  der  Genese 
und  dem  anatomischen  Bau  der  Knötchen  einen  Namen  geben,  so  kann 
man  ihn  als  käsigflbröse  knötchenförmige  Bronchopneumonie  be- 
zeichnen. 

Wird    in    einer  Lunge   die  Zahl  der  käsigfibrösen  Indurationsknöt- 
chen gross,    so    dass    die  Menge  des  dazwischen  liegenden  lufthaltigen 

Fig.  306.  Cirrhosis 
nodosa  tuberculosa 
pulmonis.  a  Fibrös 
verdickte  Pleura,  h  Käsig 
fibröse  bronchopneumoni- 
sche  Indurationsknoten. 
c  Bronchiolen  mit  ver- 
kästem Inhalt  und  ver- 
dickter Wand  und  Um- 
gebung, rf  Kleine  bronchi- 
ectatische  Höhle,  e  Ver- 
dickte interlobuläre  Sep- 
ten.  ff^  Frische  zellige 
Infiltrationsherde,  welche 
theils  am  Rande  von  fibrö- 
sen Indurationsknoten, 
theils  in  Lymphgefässen 
(/j)  und  deren  Umgebung 
liegen.  Die  Septen  des 
noch  erhaltenen  Lungen- 
gewebes sind  zum  Theil 
zellig  infiltrirt,  das  fibrös 
verdichtete  Gewebe  pig- 
mentirt.  In  Spiritus  ge- 
härtetes, mit  Hämatoxy- 
lin  gefärbtes  Präparat, 
Vergr.  20. 
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Ijuugenparenchyiiis  inelir  und  mehr  rcducirt  wird,  so  geräth  schliesslicli 
der  grösste  Tbeil  der  Lunge  in  einen  Zustand  knotiger,  meist  mit 
Schrumpfung  verbundener  Verhärtung,  welcher  in  vieler  Beziehung  an 
die  knotige,  durch  Staubinhalation  bedingte  Cirrhose  erinnert  und  da- 
nach auch  als  knotige  tuberculose  Lungencirrhose  oder  Lungen- 
induration (Fig.  3U6)  bezeichnet  werden  kann.  Die  Pleura  pulmonalis 
ist  dabei  meist  in  hohem  Grade  verdickt  (Fig.  306  a)  und  mit  der 
Pleura  costalis  fest  verwachsen. 

Die  eben  geschilderte  chronische  Tuberculoseform  ist  meist  über 
beide  Lungen  verbreitet,  aber  in  einer  derselben  Aveiter  vorgeschritten 
als  in  der  anderen ;  es  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  eine  Lunge  ganz 
oder  nahezu  ganz  frei  ist.  Weit  vorgeschrittene  käsigfibröse,  knotige 
Cirrhose  ist  natürlich  nur  auf  einer  Lunge  möglich ,  da  sonst  nicht  ge- 
nügend respirirendes  Lungenparenchym  vorhanden  wäre.  Bei  ausgebrei- 
teter Verödung  im  Lungeugewebe  zeigt  das  lufthaltige  Parenchym  eine 
compensatorische  Blähung. 

§  303.  Die  in  §  302  beschriebene  Form  chronischer  Lungentuber- 
culose  ist  eine  Lungenaffection,  welche  erst  nach  langer  Zeit  d.  h.  nach 
Monaten  und  Jahren  zum  tödtlichen  Ausgang  zu  führen  pflegt  und 
welche  zu  Zeiten  nur  unerhebliche  Fortschritte  macht,  oder  auch 
vollkommen  stille  steht.  Allein  es  kommen  häufig  genug  Fälle  vor,  in 
denen  entweder  eine  ursprünglich  gutartige  und  chronische,  mit  Indura- 
tion verlaufende  Form  einen  bösartigen  Character  annimmt  oder  in 
denen  von  Anfang  an  der  Process  einen  malignen  Verlauf  zeigt. 

Zunächst  kann  schon  von  einer  kleinen  Caverne  aus,  welche  vielleicht 
gar  keine  Erscheinungen  gemacht  hat  und  nur  von  einem  kleinen  Be- 
zirk indurirten  und  tuberkelhaltigen  Gewebes  umgeben  war,  eine  ra- 
pide Verbreitung  des  Processes  im  Gebiete  des  Bronchialbaumes  stattfinden 
und  es  kommen  Fälle  vor,  in  welchen  in  kürzester  Zeit  die  Lunge  mit 
zahllosen  durch  Aspiration  entstandenen  kleinen  grauen  und  weissen 
tuberculösen  Herdchen  durchsetzt  wird,  so  dass  das  Aussehen  der  Lunge 
demjenigen  einer  hämatogenen  Miliartuberculose  ähnlich  wird.  In  Rück- 
sicht auf  ihre  Entstehung  kann  man  solche  Erkrankungen  als  miliare 
Aspirationstuberculose  oder  als  miliare  disseminirte  tul)erculöse 
Bronchopneumonie  bezeichnen. 

In  anderen  Fällen  zeigt  der  Process  von  Anfang  an  insofern  einen 
bösartigeren  Character  als  die  tuberculösen  Herde  rasch  in 
Verkäsung  übergehen  und  wenig  Neigung  zeigen,  solidere  Gewebe 
zu  bilden.  Da  hierbei  weiterhin  auch  rascher  Gewebszerfall  eintritt, 
so  bilden  sich  frühzeitig  Cavernen  und  die  metastatischen  Herde  pflegen 
alsdann  ebenfalls  wieder  rasch  in  Verkäsung  überzugehen.  Die  Folge 
davon  ist,  dass  die  Lunge  in  kurzer  Zeit  von  käsigen  Herden  und  wei- 
terhin auch  von  Zerfallshöhlen  durchsetzt  wird,  so  dass  man  den 
Process  eine  käsige  oder  käsig  -  ulceröse  Tuberculose  nennen 
kann;  klinisch  wird  dieselbe  auch  als  floride  Phthise  bezeichnet. 
Nach  ihrer  Genese  kann  man  sie  eine  tuberculose  käsige  kno- 
tenförmige Bronchopneumonie  nennen.  Zuweilen  trägt  der  Gewebs- 
zerfall nahezu  den  Character  einer  rapiden  Gewebsvereiterung. 

Die  einzelnen  tuberculösen  Herde  sind  bei  dieser  Form  der  Tu- 
berculose meistens  grösser  als  bei  der  indurativen,  und  gleichzeitig 
confluiren  benachbarte  Knoten  leicht  zu  grösseren  Herden.  Nicht  selten 
breitet  sich    der  Exsudationsprocess  in   der  Umgebung   der  einzelnen 
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Herde  über  ganze  Läppchen  oder  auch  über  ganze  Läppchengruppen 
aus,  so  dass  dieselben  zuerst  grauroth,  sodann  grau  hepatisirt  und 
schliesslich  käsig,  gelblich  weiss  und  undurchsichtig  werden.  Aus 
der  knotenförnaigen  Tuberculose  ist  eine  käsige  lobuläre  Broncho- 
pneumonie (Fig.  307)  geworden.  Durch  Confluenz  der  Läppchenin- 
filtrationen kann  schliesslich  eine  lobäre  käsige  Pneumonie  entstehen. 
In  früheren  Stadien  des  Processes  zeigen  die  grau  infiltrirten 
Läppchen  oft  eine  gelatinöse  Beschaffenheit  der  Schnittfläche  und  man 
spricht  danach  wohl  auch  von  einer  gelatinösen  Infiltration. 
Die  Alveolen  sind  dabei  mit  Flüssigkeit  und  Zellen  (Fig.  307),  zuweilen 
auch  noch  mit  Fibrin  gefüllt,  die  Alveolensepten  da  und  dort  von 
Rundzellen   durchsetzt.     Wo  die  tuberculösen  Herde   zuerst  sich  ent- 
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Fig.  307.  Broncho- 
pneumonia  tuber- 
culosa lobular!  s  ca- 
seosa,    a  Knötcbenför- 

^  mige  Herde  mit  verkäs- 
tem   Centrum    und    zell- 

l>  reicher  Peripherie,  b  Al- 
veolarparenchym ,  dessen 
Septen  durch  kleinzellige 
Infiltration  theilweise  ver- 
dickt und  dessen  Hohl- 
räume mit  Exsudat  ge- 
füllt sind,  c  Interlobuläre 
zellig  infiltrirte  Septen. 
d  Mit  Exsudat  gefüllte 
Lymphgefässe.  Schnitt 
durch  ein  subpleural  ge- 
legenes Lungenläppchen. 
Härtung  in  Alcohol,  Fär- 
bung in  Hämatoxylin. 
Vergr.  25. 


wickeln,  geht  die  Structur  des  Lungengewebes  in  der  Wucherung  und 
Entzündung  unter  (Fig.  307  a),  das  übrige  von  Exsudat  durchsetzte 
Lungengewebe  (&)  lässt  meist  auch  noch  im  verkästen  Zustande  seine 
Structur  erkennen. 

Die  käsigen  Lobulärpneumonieen  können  innerhalb  einer  tuberculösen 
Lunge  das  anatomische  Krankheitsbild  ganz  beherrschen,  doch  nehmen 
sie  häufiger  nur  einen  beschränkten  Theil  der  Lunge  ein  und  gesellen 
sich  zu  käsigfibrösen  Knoteneruptionen  in  der  Lunge.  Sie  können  da- 
nach bei  jeder  Form  der  chronischen  Lungentuberculose  da  und  dort 
auftreten  und  es  ist  sogar  sehr  häufig,  dass  innerhalb  einer  und  der- 
selben Lunge  verschiedene  Formen  tuberculöser  Herde  vorkommen.  Am 
wenigsten  mit  kleinknotigen  Indurationen  vermischt  kommt  die  käsige, 
knotige  und  lobuläre  Tuberculose  namentlich  bei  Kindern  vor  und  wurde 
früher  oft  als  scrofulöse  Pneumonie  bezeichnet. 

Im  Uebrigen  zeichnet  sich  die  Lungentuberculose  der  Kinder  da- 
durch aus,  dass  die  lymphangoitischen  Tuberkeleruptionen  oft  eine 
grosse  Ausbreitung  erlangen  und  dass  die  Bronchialdrüsen  sehr  leicht 
vollständig  verkäsen  (vergl.  Fig.  302ä^«'i),  während  sie  bei  Erwachsenen 
sich  häufiger  verhärten  und  nur  theilweise  der  käsigen  Nekrose  ver- 
fallen. Demgemäss  ist  auch  der  Einbruch  von  verkästen  Lymphdrüsen 
in  einen  Bronchus  oder  in  ein  Blutgefäss  bei  Kindern  häufiger  als  bei 
Erwachsenen. 
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Sowohl  bei  käsigen  als  bei  iiidurativeii  und  geiiiischteri  Formen  der 
'J'ubcrculose  werden  zuweilen  nicht  nur  die  kleinsten  sondern  auch 
grössere  Bi'onchien  da  und  dort  in  besonders  starke  Mitleidenschaft 
gezogen  und  es  kommt  vor,  dass  sowohl  das  bronchiale  als  auch  (his 
peribroiichiale  Crewebe  von  Tuberkeln  dicht  durchsetzt  wird  und  sicii 
in  eine  käsige  Masse  umwandelt. 

Die  Pleura  wird  Ijei  Eruption  secundärer  subpleural  gelegener 
Herde  stets  in  Mitleidenschaft  gezogen,  am  stärksten  bei  grossknotigen 
und  lobulären  vei-käsenden  Formen,  bei  denen  sie  sich  mit  Fibrin  be- 
deckt. Nach  längerem  Bestände  des  Processes  bildet  sich  am  Orte 
der  Fibrinauflagerung  Bindegewebe,  durch  welches  die  Pleura  theils  ver- 
dickt, theils  mit  der  gegenüberliegenden  Pleura  in  mehr  oder  minder 
feste  Verbindung  gesetzt  wird. 

Verkäsung  und  Zerfall  des  infiltrirten  Lungengewebes  greifen  bei 
subpleuralen  Herden  nicht  selten  auf  die  Pleura  über  und  können  zur  Per- 
foration derselben  führen.  Durch  Austritt  von  Luft  in  den  Pleuraraum  bil- 
det sich  ein  Pneiimotliorax.  Stellt  sich  zufolge  des  Austrittes  von 
Caverneninhalt  eine  eitrige  Entzündung  ein,  so  entsteht  eine  Pyopneu- 
mothorax.  Die  Lunge  wird  dabei,  soweit  sie  noch  compressibel  ist, 
zusammengepresst  und  gegen  den  Hilus  gedrängt. 

§  304.  Syphilitische  Entzündungen  der  Lunge  sind  selten  und 
hinterlassen  nicht  immer  anatomische  Veränderungen,  welche  mit  Sicher- 
heit als  syphilitische  bestimmt  werden  können. 

Bekanntlich  äussert  sich  die  Syphilis,  wenn  sich  ihr  Gift  auf  dem 
Blutwege  verbreitet,  theils  in  Entzündungen,  welche  von  gewöhnlichen, 
nicht  syphilitischen  Entzündungsprocessen  wenig  difieriren,  theils 
in  solchen,  welche  durch  die  Bildung  gummöser  Herde  wohl  gekenn- 
zeichnet sind.  Beide  Formen  kommen  in  der  Lunge  vor,  sind  indessen, 
von  der  congenitalen  Syphilis  abgesehen,  ausserordentlich  selten,  und 
es  ist  der  anatomische  Nachweis  ihrer  syphilitischen  Natur  sehr  schwer 
zu  leisten. 

Als  Grummiknoten  der  Lunge  bezeichnen  wir  Herderkrankungen, 
welche  durch  verkäsende  Granulationsherde  innerhalb  eines  entzündeten 
Ijungengewebes  oder  ueugebildeten  hyperplastischen  Bindegewebes  cha- 
rakterisirt  sind.  Derartige  Veränderungen  sind  vielfach  beschrieben 
worden,  allein  sicherlich  ist  Vieles  davon  nicht  syphihtischer  Natur 
gewesen 

Sie  kommen  in  den  Lungen  Erwachsener  ausserordentlich  selten 
vor.  Häufiger  sind  sie  bei  neugeborenen,  hereditär  syphilitischen  Kin- 
dern und  können  sich  hier  in  grosser  Zahl  entwickeln.  In  der  ersten 
Zeit  ihres  Bestandes  sind  sie  grauroth  oder  grauw^eiss,  etwas  durch- 
scheinend und  bilden  Knoten  von  Erbsen-  bis  zu  Haselnussgrösse. 
Später  werden  sie  im  Centrum  undurchsichtig  und  weiss,  und  durch 
Zerfall  können  sich  weiterhin  Höhlen  bilden. 

Als  eine  weitere  Form  syphilitischer  Pneumonie  kennen  wir  bei 
syphilitischen  Neugeborenen  eine  Form,  bei  welcher  das  Lungengewebe 
über  kleinere  oder  grössere  Strecken  der  Sitz  einer  hyperplastischen  zel- 
ligeu  Wucherung  des  Bindegew^ebes,  oft  auch  gleichzeitig  einer  Wucherung, 
Desquamation  und  Verfettung  des  Lungeuepithels  ist.  Das  erkrankte  Ge- 
webe ist  gegen  die  Norm  verhärtet  und  weisslich,  und  es  hat  daher  die 
AÜection  auch  den  Namen  einer  w^  e  i  s  s  e  n  Pneumonie  erhalten.  Difiuse 
Infiltration  und  Knotenbildungen  können  sich  mit  einander  combiniren. 
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Nach  den  Angaben  verschiedener  Autoren  kommen  diffus  ausge- 
breitete syphihtische  Entzündungen  auch  bei  Erwachsenen  in  Folge 
acquirirter  Syphilis  vor  und  führen  unter  Umständen  zu  Bindegewebs- 
induration  der  Lunge.  Nach  Pankritius  sullen  sie  meist  vom  Hilus 
der  Lunge  ausgehen  und  sich  von  da  radiär  ausbreiten.  Andere  be- 
schreiben wieder  von  der  Pleura  oder  den  interlobulären  Septen  aus- 
gehende indurirende  Entzündungen  als  syphilitische. 

Einen  Theil  der  bei  Syphilitischen  vorgefundenen  Lungenindurationen 
wird  man  wohl  als  unter  dem  Einfluss  der  Syphilis  entstanden  ansehen 
dürfen,  allein  es  hält  auch  bei  diesen  Zuständen  schwer,  eine  Entschei- 
dung zu  treffen.  Sicher  stehen  viele  der  für  syphilitisch  erklärten 
cirrhotischen  Lungenverhärtungeu  mit  der  Syphilis  in  keinem  ursäch- 
lichen Zusammenhang,  sondern  haben  sich  aus  anderen  Ursachen  ent- 
wickelt. Es  gilt  dies  auch  für  manche  als  syphilitische  Bildungen  be- 
schriebene pleurale  und  pneumonische  Schwielen  sowie  für  interlobuläre 
Bindegewebsverdickungen. 

Nach  Angabe  der  Autoren  kommen  nach  Bronchialsyphilis  katar- 
rhalische Bronchopneumonieen  vor,  welche  entweder  wieder  abheilen 
oder  zu  Verhärtungen  des  Lungengewebes  führen  und  als  Processe  an- 
zusehen sind,  welche  unter  dem  Einfluss  des  syphilitischen  Giftes  auf- 
getreten sind. 

Literatur:  Depaul,  Gaz.  des  hop.  1851;  Hecker,  Virch.  Jrch.  11.  Bd. 
u.  Verh.  d.  Berliner  gebiirlshülß.  Gesellseh.  FIIl  1854;  E.  Wagneb,  Jrch. 
d.  Heilk.  IV 1863;  Föestee,  Wiirzh.  medicin.  Zeitschr.  1863  IT;  v.  Bäeen- 
SPKUNG,  Hereditäre  Syphilis;  Viechow,  sein  Arch.  I  u.  JLF  und  Die  krankh. 
Geschwülste  II  1865 ;  Howits,  Arch.  f.  Syphilidologic  III;  Andeeae,  Anatom. 
Untersuch,  über  die  Lungenaffectionen  syph.  Kinder,  In.-Diss.,  Würzburg 
1875 ;  Schütz,  Syphi/ome  d.  Lunge,  Beiträge  z.  Pathol.  Anatom,  v.  Klebs 
1.  H.  1878;  Yieeling,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXI;  Colomätti,  Arch.  f. 
Dermat.  u.  Syph.  F  1878;  Pavlikoff,  Virch.  Arch.  75.  Bd.;  Schnitzlee, 
Die  Lungensyphilis,  Wien  1880 ;  Geandidiee,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1875; 
Geehaedt,  Sitzungsber.  d.  phys.  med.  Gesellsch,  z.  Würzburg  1881 ;  Ram- 
BOHE,  Arch.  d.  Heilk.  ÄIX;  Thompson,  Lancet  1878 ;  Sacchabjtn,  Berl.  klin. 
Wochenschr.  1878;  Tiffant,  Americ.  Journ.  uf  med.  Sciences  1877 ;  Panxei- 
Tius,  Veber  Lungensyphilis,  Berlin  1881;  Cobnil  et  Eanviee,  Manuel  d'hisf. 
path.,  Paris  1882;  Kopp,  D.  Arch,  f.  klin.  Med.  XXXII;  Lang,  I^orles. 
üb.  Path.  u.  Ther.  d.  Syphilis,  Wiesbaden  1885 ;  Hillee,  Centralbl.  J.  d.  med. 
Wiss.  1884. 

§  305.  Die  Actinomycose  der  Lungen  scheint,  soweit  nicht  von 
der  Mund-  und  Rachenhöhle  ausgehende  Infectionen  allmählich  bis  zur 
Pleura  und  zur  Lunge  hinuntersteigen,  stets  vom  Bronchialbaume  aus- 
zugehen und  muss  danach  als  eine  durch  Aspiration  des  Actin omyces 
hervorgerufene  Affection  angesehen  werden. 

Nach  Beobachtungen  von  J.  Israel  kann  der  Process  als  eine 
katarrhalische  Oberflächenerkrankung  der  Luftwege  mit  fötide  riechender 
zäher  Absonderung,  welche  die  Actinomyceskörner  enthält,  verlaufen. 
Gewöhnlich  gelangt  indessen  der  Pilz  in  das  respirirende  Lungenpar- 
enchym und  erregt  dort  destructive  und  plastische  Entzündungen. 

In  der  nächsten  Nachbarschaft  der  im  Lungengewebe  sich  ent- 
wickelnden Pilze  entsteht  ein  gefässhaltiges  Granulationsgewebe  (Figur 
307  &),  in   dessen  Innern   die  Pilze  die  charakteristischen  Drusen  {a) 
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1iil(l(!ii.  Frisch  (iiitstandcn,  sind  die  KiKUcheii  j^rau  odcü'  ^q'aurotli,  d(jcli 
[;ehcn  ihre  Zellen  zu  einem  grossen  Tlieil  eine  Verfettung  ein,  welche 
ihnen  ein  gelbweisses  Aussehen  verleilit,  und  in  nächster  Nachbarschaft 
iler  Pilze  kaini  es  zu  Ansamndung  von  gelhweissem  Kiter  koninien. 

Mit  der  Verbnütung  dei"  IMl/e  im  Lungengewebe  nimmt  auch  die 
Zahl  der  (jranulationsknötcluin  zu,  und  es  kruuien  auf  diese  Weise;  lotlie 
oder  graurothe  oder  auch  mehr  gi'aue  pneumonische  Herde  entstehen, 
die  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  kleinei'  gelbweisser,  ein  bis  drei 
und  mehr  Millimeter  im  Durchmesser  haltender  Ilerdchen  einschliessen, 
welche  zum  Theil  auf  Druck  l^^iter  und  kleine  Actinomyceskörner  ent- 
leei'en  (Fig.  o07  a).  Durcli  radiäre  Ausbreitung  und  Verschmelzung 
der  kleinen  Zerfallsherde  können  sich  unter  Umständen  grössere  Zer- 
fallshöhlen bilden,  welche  einen  gelben  Drei  v(m  Kiterzellen,  Fettk(>rii- 
chenzellen,  freien  Fetttröi)fchen,  zerfallenen  Blutkr)ri)erchen  und  vVcti- 
nomycesrasen  einschliessen,  doch  bleibt  die  Bildung  grösserer  Zerfalls- 
höhlen oft  auch  vollkommen  aus,  und  es  gewinnt  der  Process  einen 
indurativen  Charakter,  wobei  in  der  Umgebung  der  Granulationsherde  (b) 
sich  derbes  fi])röses  Gewebe  (c)  entwickelt,  das  die  letzteren  mehr  oder 
minder  vollkommen  gegen  die  Umgebung  aljschliesst. 

Die  Bildung  fibrösen  Gewebes  erfolgt  sowohl  innerhalb  des  Lungen - 
gewebes  selbst ,  als  auch  im  Innern  der  Alveolen  (/^  g)  und  wird  am 
letzteren  Orte  durch  eine  Anhäufung  von  Fibroblasten  und  durch  ein 
Kinwachsen  von  Gefässen  (h)  aus  dem  benachbarten  Gewebe  einge- 
leitet. 

Mit  der  Gewebsneubildung  geht  stets  auch  eine  Entzündung  parallel, 
wol)ei  es  theils  zu  zelligen  Infiltrationen  in  der  Umgebung  der  Gefässe  (^), 
theils  zur  Anfüllung  der  Alveolen  mit  verschiedenen  Zellen  (d)  und 
Flüssigkeit,  an  manchen  Orten  auch  mit  krupösen  Exsudaten  kommt. 
Ein  Theil  dieser  Zellen  sind  Leukocyten,  andere  abgestossene  Lungen- 
epithelien,  welche  am  Orte  der  Entzündung  und  der  Gewebsneubildung 
in  lebhafte  Wucherung  gerathen. 

Die  in  dem  Gebiete  der  Erkrankungsherde  gelegenen  Bronchien 
nehmen  an  der  Entzündung  ebenfalls  Theil,  und  ihre  Wand  (e)  und 
Umgebung  (f)  ist  oft  besonders  dicht  von  Zellen  durchsetzt. 

Nehmen  auf  diese  Weise  die  einzelnen  Erkrankungsherde  an  Um- 
fang zu  und  bilden  sich  in  ihrer  Nachbarschaft  durch  Verschleppung 
der  Bacterien  neue  Herde,  die  mit  den  alten  verschmelzen,  so  kann  im 
Laufe  von  Wochen  und  Monaten  sich  ein  grosser  Bezirk  eines  Lappens 
oder  auch  nahezu  ein  ganzer  Lappen  in  ein  derbes  schwieliges  schrum- 
pfendes, weiss-,  grau-  und  schwarzgefiecktes  Bindegewebe  umw^andeln, 
das  mehr  oder  minder  zahlreiche  kleine  gelbe,  im  Centrum  erweichte 
Knötchen,  oder  auch  einzelne  grössere  Zerfallshöhlen  mit  dem  beschrie- 
benen Eiter  einschliesst.  Ist  der  Process  noch  im  Fortschreiten  be- 
griffen, so  liegen  in  der  Nachbarschaft  dieser  Verhärtungen  kleine 
kn()tchenförmige  Indurationsherde  von  der  nämlichen  Beschaffenheit  wie 
der  Hauptherd. 

Die  Erkrankung  kann  an  den  verschiedensten  Stellen  der  Lunge  be- 
ginnen und  sich  von  da  aus  weiter  verbreiten,  wobei  in  den  am  läng- 
sten erkrankten  Theilen  der  Process  durch  narbige  Gew^ebsschrumpfung 
ein  Ende  erreicht,  während  er  an  der  Peripherie  weiter  schreitet. 
Früher  oder  später  erreicht  derselbe  auch  die  Pleura,  worauf  sich  je 
nach  der  Intensität  der  Entzündung  theils  pleuritische  Ergüsse,  theils 
Bindegewebswucherungen  einstellen,  welche  zur  Verdickung  der  Pleura 
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Fig.  308.  Actinomycose  der  Lungen,  a  Pilzdruse,  b  Kleinzelliges  Knötchen. 
c  Fibröses  Gewebe,  d  Mit  grossen  und  kleinen  Zellen  erfüllte  Alveolen,  e  Bronchiolus 
mit  zellig  infiltrirter  Wand,  f  Kleinzellige  Herde  in  der  Nachbarschaft  des  Bronchus  e. 
g  Mit  vascularisirtem  Bindegewebe  gefüllte  Alveolen,  h  In  Alveolen  einwucherndes  Binde- 
gewebe, i  Blutgefässe  des  Lungengewebes,  k  Blutgefässe  des  entzündeten  Gebietes.  In 
Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes 
Präparat.  (Die  Actinomycesfäden  sind  nach  einem  mit  Gentianaviolett  behandelten  Präparate 
bei  stärkerer  Vergrösserung  eingezeichnet).     Vergr.   45. 

und  zu  fester  VerwaclasuDg  der  Pleurablätter  im  Gebiete  der  Lungen- 
induration, zum  Theil  auch  ausserhalb  derselben  führen. 

Gelangen  aus  Zerfallshöhlen  Actinomycesrasen  in  den  Bronchial- 
baum, so  erscheinen  dieselben  im  Sputum.  Werden  einzelne  derselben 
durch  Aspiration  in  bisher  verschonte  Theile  der  betreffenden  Lunge 
oder  auch  der  andern  Lunge  hineingerissen ,  so  entstehen  secundäre 
Entzündungen ,  welche  sich  zu  knotenförmigen  Herden  verschiedener 
Grösse  gestalten,  die  weiterhin  dieselben  Veränderungen  durchmachen, 
wie  die  ersten  Herde  und  danach  theils  zerfallen ,  theils  zu  schiefer- 
grauen  Indurationsknoten  werden,  welche  mehr  oder  minder  zahlreiche 
kleine  gelbe  Granulations-  und  Erweichungsherde  einschliesseu. 

Von  der  Pleura  aus  kann  der  Process  in  die  Muskeln  des  Rippen- 
korbes, das  subcutane  Gewebe  und  die  Haut,  in  das  Pericard  und  das' 
Mediastinum,  in  das  Zwerchfell,  das  benachbarte  retroperitoneale  Gewebe 
und  in  die  Bauchhöhle  durchbrechen,  und  wo  der  Pilz  hinkommt,  bilden 
sich  Granulationsherde,  die  bald  rasch,  bald  langsam  verfetten  und 
vereitern  und  zu  mehr  oder  minder  grossen   sinuösen  Abscessen  con- 
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fluiren,  wälirond  in  der  Naclil)nrscli;ift  das  riowobe  sich  verliiirtet  und 
mehr  oder  minder  niäditige  scljwiulige  Bindegewebshigen  bildet.  Wird 
die  Haut  durchl)roclien ,  so  entstehen  Eiter  secernirende  Fistelgänge, 
durch  welche  man  in  Höhlen  gelangt,  die;  mit  dc^n  gelliwtjissen,  morschen, 
gefleckten  Cranulationen  ausg(!kleidet,  zum  Theil  auch  ganz  damit  ge- 
IFüllt  sind.  Sie  stehen  mit  dvu  ])leura]en  flerdeii  zum  Tlu^il  in  directem 
Zusammenhang,  oder  sind  al)getreiint  von  densell)en  durch  Vertragung 
des  Actinomyces  auf  dem  Lymphwege  entstanden. 

In  ähnlicher  Weise  gestaltet  sich  auch  der  Process  im  mediastinalen 
und  retropuritonealen  Gewebe.  Im  Herzbeutel  treten  zerfallende  Granu- 
lationen und  sulzige  Exsudatmassen  auf. 

Bei  Rotz  der  Lungen  bilden  sich  in  denselben  hirsekorn-  ])is 
erbsengrosse  graue  und  gell)weisse  zellige  Knötchen,  oder  auch  dittuse 
graue  und  eitrige  Infiltrationen  und  Abscesse,  sowie  lolmläre  und  lol>ärc 
pneumonische  Hepatisationen  und  umschriebene  hämorrhagische  Infiltra- 
tionen. Ob  die  Bacillen  mit  dem  Blute  oder  ob  sie  mit  der  Athmungs- 
luft  in  die  Lunge  gelangen,  ist  noch  unentschieden;  wahrscheinhch 
kommt  beides  vor. 

Literatur  über  ^ctmomi/cose  s.  im  atlgem.   Theil. 

Lileratur  über  Lungenrotz :  Pflug,  Zur  pathol.  Zootomie  des  Lungen- 
rotzes der  Pferde,  Leipzig  1811  -,  Bollingee,  v.  Ziemssen*s  Handb.  III;  Wee- 
NER,  Der  Lungenrotz  1818 ;  Rabe,  Jahresber.  der  T hierar zneinchule  zu  Han- 
nover pr.  1816 ;  Dieckeehoff,  Lehrb.  d.  spec.  Path.  f.  Thierärzte  I,  Berlin 
1885 ;  Pütz,  Seuchen  und  Herdekrankheilen,  Stuttgart  1882. 

7.     Geschwülste  und  Parasiten  der  Lunge. 

§  306.  Primäre  Greschwülste  der  Lunge  oder  der  Bronchien  ge- 
hören zu  den  Seltenheiten. 

Der  primäre  Krel)s  kann  zunächst  in  den  grösseren  Bronchien 
in  Form  knotiger,  höckeriger  und  papillöser  Wucherungen  auftreten 
und  hier  von  den  Schleimdrüsen  oder  vom  Deckepithel  aus  sich  ent- 
wickeln. 

Eine  ähnliche  Wucherung  kommt  auch  in  den  kleinen  Bronchien 
vor  und  verbreitet  sich  hier  zunächst  über  grössere  Gebiete  des  Bron- 
chialbaumes. Alsdann  kann  ein  Einbruch  in  die  peribronchialen  Lymph- 
bahnen erfolgen,  worauf  sich  innerhalb  derselben  die  krebsige  Wuche- 
rung rasch  verbreitet,  so  dass  die  Bronchien  nicht  nur  innerhalb  der 
primär  erkrankten  Theile,  sondern  in  weiter  Verbreitung  von  markigen 
weissen  Knötchen  und  Knoten  umgeben  werden.  Schliesslich  greift  die 
Neubildung  auch  auf  die  interlobulären  Lymphgefässe  und  auf  die  Lymph- 
drüsen über. 

Bei  einer  dritten  Form  des  Krebses  bilden  sich  grössere  solitäre 
Knoten,  von  denen  nicht  zu  sagen  ist,  ob  sie  von  den  Bronchiolen  oder 
von  den  Lungenalveolen  aus  sich  entwickelt  haben.  Sie  vergrössern 
sich  dadurch,  dass  an  ihrer  Peripherie  das  Alveolarparenchym  mit  der 
krebsigen,  epithelialen  Wucherung  erfüllt  wird.  Daneben  können  sie 
auch  auf  die  Lymphbahnen  übergreifen  und  dann  in  ähnlicher  Weise 
sich  verbreiten  wie  die  zweite  Form.  Von  Chiari  ist  ein  knotiges 
Adenom  der  Schleimdrüsen  der  Bronchialschleimhaut  beschrieben. 

Von  Bindesiil)staiizgescliTrülsten  haben  Rokitansky,  Morgan, 
Rindfleisch  und  Andere  Fibrome  beschrieben,  welche  haufkorn-  bis 
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liaselnussgross  waren  und  sich  in  grösserer  Zahl  um  die  Bronchien 
entwickelt  hatten.  Es  kommen  ferner  Osteome  in  Form  miregelmässig 
gestalteter,  zackiger  Gel)ilde  sowie  rundlicher  Knoten  von  etwa  Erbsen- 
grösse  vor,  sodann  auch  kleine  kugelige  Lipome  (Rokitansky,  Chiaki), 
Chondrolipome  und  kleine  kugelige  Enchondrome,  welch'  letz- 
tere von  den  Bronchialknorpeln  ausgehen.  Nach  Cohn  können  entzünd- 
liche bindegewebige  Wucherungen  in  der  Lunge  in  grosser  Verbreitung 
verknöchern. 

Von  secundären  Geschwülsten  kommen  alle  jene  vor,  welche 
Metastasen  machen.  Bei  embolischer  Verschleppung  der  Geschwulst- 
keime bilden  sich  meist  rundliche  Knoten,  welche  die  Charactere  der 
Muttergeschwulst  tragen,  von  den  Gefässen  aus,  in  welchen  die  Keime 
stecken  blieben,  sich  entwickeln  und  durch  radiär  sich  verl)reitende 
Infiltration  oder  durch  concentrisches  Wachsthum  sich  vergrössern  und 
dann  das  Lungengewebe  verdrängen.  Es  kann  ferner  auch  ein  Ein- 
bruch in  die  Lymphl)ahn  und  eine  Verbreitung  innerhalb  derselben  er- 
folgen. 

Gelangen  die  Keime  durch  die  Lymphbahnen  in  die  Lunge  und 
Pleura,  so  entstehen  im  Verlauf  der  Lymphgefässe  Knoten  verschiedener 
Grösse  in  mehr  oder  minder  reicher  Zahl.  Bei  Krebsen  erfolgt  wohl 
auch  eine  mehr  gleichmässige  Verbreitung  der  krebsigen  Wucherung  in 
den  Lymphbahnen ,  so  dass  die  Lymphgefässe  eines  ganzen  Lungenbe- 
zirkes oder  einer  ganzen  Lunge  durch  weiche,  markige  Massen  ausge- 
dehnt werden.  Auf  dem  Schnitt  zeigen  sich  dabei  dicht  aneinanderge- 
reihte weissliche  oder  röthliche  Knötchen,  welche  dem  Verlaufe  der  Bron- 
chien oder  der  interlobulären  Septen  folgen. 

Neben  der  Geschwulsteruption  stellen  sich  besonders  in  den  Pleuren 
Entzündungen  ein,  welche  nicht  selten  einen  hämorrhagischen  Character 
tragen. 

Literatur  über  primäreit  Lungenkrebs :  Rokitansky,  Pathol.  Anot.;  Ebeeth, 
Virch.  Arch.  49.  Bd.;  Langhans,  ib.  53.  Bd.  ;  Peels,  ib.  56.  Bd.;  Weichsel- 
BAFM,  ib.  85.  Bd.;  ScHOTTELTus,  Ein  Fall  von  primärem  Lungenkrebs .^  L-D., 
ffürzburg  1875 ;  Reinhaedt,  Arch.  d.  Heilk.  XIÄ ,  1878 ;  Chiabi  ,  Prager 
med.  Wnchenschr .  1883 ;  Beck  ,  Zeitschr.  f.  Heilk.  r,  1884 ;  Dobsch,  Ein 
Fall  von  primärem   Lungenkrebs,   L-D.,    Tübingen  1886. 

Literatur  über  Bindesubstanzgeschwülste:  Rokitansky  I.  c. ;  Moegan, 
Trans,  of  the  Pathol.  Soc.  1871;  Yiechow,  Geschwülste  II;  Föesteb,  Virch. 
Arch.  13.  Bd.;  Rindeleisch,  ib.  81.  Bd.;  Hesse  u.  E.  Wagnee,  Arch.  d. 
Heilk.  XIX;  Häeting  u.  Hesse,  Eulenberg* s  Vierteljahr sschr.  XXX  u.  XXXI; 
Chiabi,  /.  c;  Cohn,  Knochenbildung  in  der  Lunge,  Virch.  Arch.  101.  Bd., 
1885 ;  Maetin,  Sarcom  der  Lunge  beim  Pferde,  Jahresber.  d.  k.  Thierarznei- 
schule  in  München  f.  d.  J.  1882183;  Rütimeyee,  Primäres  Lungensarcom, 
Correspbl.  f.   Schweizerärzte  1886. 

Hesse  und  Wagner  machen  die  Mittheilung,  dass  bei  den  Bergleuten 
in  Schneeberg  sehr  häufig  eigenartige  Lungenknoten  Torkoramen,  die  sie 
(Wagner)  als  Lymphosarcome  bezeichnen.  Cohnheim  [Allgem.  Pathologie  I) 
verrauthet,  dass  es  sich  dabei  um  eine  infectiöse  Granulationsgeschwulst 
handelt. 

§  307.  Die  Zahl  der  tMerischen  Parasiten,  die  in  den  Bron- 
chien und  Lungen  des  Menschen  vorkommen,  ist  nur  gering.   Der  wich- 
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tigstc  ist  der  Echinococcus,  indem  er  in  der  Lunge  Blasen  von  sehr 
erheblicher  Grösse  mit  oder  ohne  Toehterbkisen  bilden  kann.  Cysti- 
cercus cellulosae  kommt  nur  selten  vor.  Strongylus  longe- 
vaginatus,  ein  walzenförmiger  Wurm  von  15 — 2(J  Mm.  Länge,  ist  ein 
Mal  in  der  Lunge  eines  Knaben  gefunden  worden.  Kannenijeiu;  sah 
bei  mehreren  Fällen  von  Lungengangräu  in  den  ausgeworfenen  Gi^webs- 
fetzen  der  Lunge  Monas  lens  und  Cercomonas,  zwei  Geiselinfu- 
sorien, welche  in  ruhendem  Zustande  farblosen  Blutkörperchen  ähnlich 
sehen. 

Von  pflanzlichen  Parasiten  kommen  in  der  Lunge  zunächst  zahl- 
reiche bacterienformen  vor.  Einige  unter  ihnen,  wie  z.  B.  der 
Tuberkelbacillus,  der  Actinomyces,  der  Rotzljacillus  und  die  Kokken  der 
krupösen  Pneumonie  erregen  specifische  Entzündungsformen.  Andere 
wieder,  wie  z.  B.  die  in  dem  Munde  enthaltenen  Bacterienformen,  ver- 
ursachen, in  die  Lunge  aspirirt,  acute  nicht  specifische  Entzündungen 
verschiedener  Intensität. 

Brandige  Lungenherde  enthalten  Kokken,  Bacillen  und  Spirillen, 
von  denen  ein  Theil  als  Ursache  der  brandigen  Zersetzung  anzusehen 
ist,  während  andere  wohl  nur  secuudär  in  den  zersetzten  Massen  sich 
ansiedeln. 

In  tuberculösen  Lungencavernen,  in  zerfallenden  Blutherden,  in  kru- 
pösen Exsudationen  der  Bronchien  und  der  Trachea  etc.  kommt  ferner 
nicht  selten  der  Mikrokokkus  tetragenus  vor.  Er  findet  sich  meist 
gleichzeitig  auch  im  Pharynx  und  im  Larynx  und  steht  wahrscheinlich 
in  keinem  genetischen  Zusammenhang  mit  den  betreffenden  Leiden. 
Immerhin  ist  es  nicht  unmöglich ,  dass  seine  Ansiedelung  Entzündung 
erregend  wirkt. 

Von  Fadenpilzen  kommen  in  der  Lunge  verschiedene  Aspergil- 
lus-, Mucor-  und  Oidiumspecies  vor ,  welche  auf  zerfallendem  Lungen- 
gewebe oder  auf  stagnireudem  entzündlichem  Secret,  auf  hämorrhagi- 
schen Zerfallsmassen  etc.  sich  ansiedeln  und  gelegentlich  innerhalb  der 
Lunge  zur  Fructification  gelangen. 

Literatur  über  Pneumonomycosis ;  ViRCSOw,  Froriep''s  Notizen  1846  und 
Virch.  Jrch.  9.  u.  10.  Bd. ;  Fbiedeeich,  ib.  30.  Bd. ;  Cohkheim,  ib.  33.  Bd.; 
MuNK,  Ceulralbl.  f.  d.  med.  l'Viss.  1864 ;  Heimee,  üeber  Pneumonomycosis  sar- 
cinica,  I.-D.  München  1877;  l^xuyf^KCK  {ebenso),  Correspondenzbl.  f.  Schwei- 
zer-Aerzle  XI  1881;  Falkenheim,  Heber  Surcine,  Arch.f.  exper.  Palhol.  XIX 
1885 ;  Fischer  {ebenso),  D.  Jrch.  f.  klin.  Med.  XXX Fl  1885  ,•  Züen,  Pßanzlic/ie 
Parasiten  PVeimar  1887 ;  Schütz,  Ueber  das  Eindringen  von  Pilzsporen  in  die  Jth- 
viungswege  etc.,  Miltheil.  a.  d.  k.  Gesundheitsamte  II  1884;  Boeckl,  Ueber 
Pneumo7iomykose,  Dlsch.  Zeitschr.  f.  T hier  med.  X  1884;  Martin,  Pneumono- 
mykose bei  Pferden,  Jahresber.  d.  k.  Thierarzneisch.  in  München  f.  d.  J. 
1882J83 ;  Friedeeich,  v.  Dusch  und  Pagenstecher,  Firch.  Arch.  10.  und 
11.  Bd.;  P.  FüEBRENGEE,  ib.  66.  Bd.;  Rosenstein  ,  Berl.  klin.  IFochenschr. 
1867 ;  LicHTHEiM,  ib.  1882 ;  Bollingee,  Zur  Aetiol.  der  Infectionskrankheiten, 
München  1881;  Aufrecht,  Pathol.   Mittheil.   II.   H.  1883. 

Nacli  Baelz  {Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1880  Nr.  39)  kommt  in  Japan 
sehr  häufig  eine  „Gregarinosis  pulmonum"  vor,  bei  welcher  die  betreffenden 
Individuen  Jahre  hindurch  blutige  Sputa  aushusten,  welche  eingekapselte, 
gelbbraune,  ovale  Psorospermiencysten,  sowie  schalenlose,  granulirte ,  farb- 
lose oder  gelbliche,  kugelige  oder  ovale  Coccidieu  enthalten. 
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Vn.    Pathologische  Anatomie  der  Pleura. 

§  308.  Die  Pleura  ist  eine  mit  einer  einfachen  Lage  platter  Epi- 
thelzellen bedeckte  Bindegewebsmembran ,  welche  den  Brustraum  aus- 
kleidet und  damit  auch  die  in  demselben  eingelagerten  Lungen  über- 
zieht. Die  an  ihr  vorkommenden  Veränderungen  sind  meist  secundärer 
Natur  und  schliessen  sich  an  pathologische  Zustände  der  Lunge,  der 
Bronchialdrüsen,  des  mediastinalen  Gewebes  und  der  die  Brusthöhle 
umgrenzenden  knöchernen  und  weichen  Gewebe  an. 

Bei  starker  Blutstauung  im  Innern  des  Thorax  sowie  bei  hämor- 
rhagischer Diathese,  bei  manchen  Infectionen  und  Intoxicationen  treten 
in  der  Pleura  und  im  subpleuralen  Gewebe  kleine  Hämorrhagieen  auf. 
Geht  ein  Individuum  suffocatorisch  zu  Grunde,  und  wird  mit  dem  Ein- 
tritt der  Athmungsbehinderung  durch  die  forcirten  Inspirationen  Blut 
in  den  Thorax  in  verstärktem  Maasse  angesogen,  so  bilden  sich  häufig 
zahlreiche  Petechien  im  pleuralen  und  subpleuralen  Gewebe. 

Blutungen  in  den  Pleuraraum  kommen  namentlich  bei  Lungen- 
verletzungen und  bei  Berstung  von  Aortenaneurysmen,  sodann  auch  bei 
tuberkulösen  und  bei  krebsigen  Wucherungen  vor.  Ist  die  Pleura  nicht 
durch  krankhafte  Processe  verändert,  so  erfolgt  die  Resorption  des 
Blutes  in  derselben  Weise  wie  in  der  Bauchhöhle.  Nach  Resorption 
grösserer  Gerinnungsklumpen  bleiben  Verwachsungen  der  Pleurablätter 
zurück.  Tritt  bei  Verletzungen  der  Lunge  mit  dem  Blute  auch  Luft 
aus,  so  entsteht  ein  Hämopneumothorax.  Ist  die  Luft  dabei  nicht 
verunreinigt,  so  wird  sie  wieder  resorbirt,  ohne  Entzündung  erregend 
zu  wirken. 

Bei  Herz-  und  Nierenleiden,  welche  durch  Stauungen  und  Gefäss- 
wandveränderungen  Oedeme  nach  sich  ziehen,  ist  sehr  häufig  auch  die 
Pleura  der  Sitz  von  serösen  Ausschwitzungen,  so  dass  sich  im  Pleura- 
raum klare,  leicht  gelblich  gefärbte  Flüssigkeit  ansammelt,  welche  die 
Lunge  mehr  oder  weniger  comprimirt,  ein  Zustand,  der  als  Hydrotho- 
rax  bezeichnet  wird.  Sind  bei  Eintritt  der  Wassersucht  bereits  Adhä- 
sionen zwischen  den  Pleurablättern  vorhanden,  so  sammelt  sich  die 
Flüssigkeit  theils  im  Gewebe  der  Adhäsionsmembranen,  theils  zwischen 
denselben  an  (Hydrothorax  circumscriptus  s.  saccatus  s. 
multilocularis).  Zerreissungen  und  Berstungen  des  Ductus  thora- 
cicus  führen  zur  Bildung  eines  chylösen  Hydrothorax,  indem  der 
Chylus  sich  in  die  Brusthöhle  ergiesst. 

Die  Entzündung  der  Pleura,  die  Pleuritis,  schliesst  sich  meist 
an  Entzündungen  der  Lungen  oder  der  Thoraxwand  oder  des  Herzbeutels, 
oder  der  Bauchhöhle  sowie  an  Verletzungen  an,  doch  können  verschiedene 
Infectionen  und  Intoxicationen,  wie  z.  B.  acuter  Gelenkrheumatismus, 
infectiöse  Nephritis,  Pyämie,  Typhus  abdominalis,  acute  Exantheme, 
Gicht,  zu  Pleuritis  führen,  und  es  kann  unter  Umständen  die  Pleuritis 
auch  die  einzige  locale  Aeusserung  einer  eingetretenen  Infection  sein. 
Die  bei  krupöser  Pneumonie  nie  fehlende  Pleuritis  ist  wahrscheinlich 
als  eine  der  Lungenentzündung  coordinirte  Erscheinung  anzusehen 
und  tritt  unter  Umständen  gegenüber  der  Lungenerkrankung  in  den 
Vordergrund. 

Metastatische  krupöse  oder  hämorrhagische  oder  eitrige  und  gan- 
gränöse herdförmige  Pneumonieen  sowie  alle  die  verschiedenen  Broncho- 
pneumonieen  lassen,    wenn   sie   subpleural  liegen,   die  Pleura  niemals 
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ganz  intakt,  und  ebenso  führt  auch  die  Tubercuh»se  der  Lunge  früher 
oder  später  zu  ])leuritischen  Processen.  Entzündungen  des  Herzbeutels 
und  des  Peritoneum  kcinnen  benachbarte  Pleuiaabschnitte  ebenfalls  in 
Mitleidenschaft  ziehen  und  Geschwüre  des  Magens  und  des  Oesojjhagus, 
A bscesse  der  Leber  und  der  Milz,  perityphlitische  retroperitoneale  Ab- 
scesse,  tubercuhise  Herde  im  Periost  der  Wirbel  oder  der  Rippen,  Knt- 
zündungen  des  Mediastinum  etc.  können  alle  die  Pleura  in  mehr  oder 
minder  heftige  Entzündungen  versetzen. 

Die  entzündlichen  Exsudationeu  sind  am  häufigsten  fibrinöser 
Natur  (Pleuritis  sicca),  und  das  Exsudat  bedeckt  in  Eorm  von 
kleinen  Schollen  und  Elockeu  oder  in  zusammenhängenden  gelblich- 
weissen  Fetzen  und  Membranen  die  Oberfläche  der  Pleura.  Etwas  selte- 
ner bilden  sich  seröse  Ergüsse,  in  denen  mehr  oder  minder  reichlich 
Eibrinfäden  und  Flocken  enthalten  sind,  während  die  Pleura 
selbst  uiit  Fibrin  bedeckt  ist.  Beide  Exsudatformen  kommen  sowohl 
bei  primärer  als  bei  secundärer  Pleuritis  vor. 

Eitrige  Exsudate  (Pleuritis  purulenta,  Empyem) 
treten  am  häufigsten  nach  metastatischen  septischen  Pneumonieen,  nach 
Durchbruch  tuberculöser  Lungen-  oder  Knochenherde,  nach  Einbruch 
von  Leberabscesseu,  nach  Perforation  krebsiger  Geschwüre  des  Oeso- 
phagus und  des  Magens  etc.  auf,  kommen  aber  auch  bei  hämatogener 
Infection  ohne  Lungenatiectionen  und  nach  Verletzungen  vor  und  wer- 
den durch  dieselben  Kokken  verursacht,  die  auch  anderswo  Entzündung 
und  Eiterung  erregen. 

Das  Exsudat  ist  entweder  von  Aufang  an  eitrig,  oder  es  trübt  sich 
ein  serös  fibrinöses  Exsudat  erst  secundär.  Zuweilen  wird  das  Exsudat 
stinkend,  jauchig,  so  namentlich  bei  Pleuritis,  die  sich  an  brandige 
Lungenherde,  oder  an  eine  Perforation  von  Magen-  und  Darmgeschwüren 
anschliesst.  Hämorrhagische  Exsudate  kommen,  abgesehen  von 
Individuen,  die  an  Morbus  maculosus  Werlhofii  und  Skorbut  leiden,  am 
häufigsten  bei  tuberculösen  Entzündungen  und  bei  Carcinomentwicke- 
lung  vor. 

Geringfügige  fibrinöse  Exsudationen  sind  meist  auf  umschriebene 
Bezirke  der  Pleura  pulmonalis  beschränkt  und  präsentiren  sich  wie 
eine  Trübung  der  Pleura.  Stärkere  Exsudationen  verbreiten  sich  meist 
über  einen  grossen  Theii  der  Pleura  und  greifen  auf  das  Lymph- 
gefässgebiet  der  Pleura  und  von  da  zuweilen  auch  auf  die  des  inter- 
lobulären  Bindegewebes  über  und  führen  so  secundär  zu  interlobulären 
Pneumonieen  (Pag.  669  Fig.  295). 

Die  Menge  des  flüssigen  Exsudates  schwankt  von  wenigen  Gramm 
bis  zu  5  Kilogramm.  Die  Flüssigkeit  sammelt  sich,  falls  die  Pleura- 
blätter nicht  verwachsen  sind,  in  den  tiefgelegenen  Theilen  an.  Mit 
Zunahme  der  Flüssigkeitsmenge  wird  die  Lunge  immer  mehr  compri- 
mirt,  bis  sie  schliesslich  zu  einem  luftleeren,  zähen,  meist  grau  oder 
schwarzgrau,  oder  bräunlich  aussehenden  dichten  Organe  wird,  welches 
der  Wirbelsäule  anliegt.  Das  Zwerchfell  wird  nach  abwärts  gedrängt, 
Herz  und  Mediastinum  nach  der  entgegengesetzten  Seite  verschoben, 
die  grossen  Gefässstämme  im  Thorax  comprimirt. 

Denselben  Effect  haben  auch  in  den  Pleuraraum  ausgetretene  Luft 
(Pneumothorax),  sowie  eine  Mischung  von  eitriger  Flüssigkeit  und 
Luft  (Pyopneumothorax).  Bestehen  bei  Eintritt  von  Exsudationen 
bereits  Verwachsungen  der  Pleurablätter,  so  sammelt  sich  das  Exsudat 
da  an,  wo  es  zwischen  denselben  Raum  findet. 
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Die  Resorption  seröser  Exsudationen  vollzieht  sich  bald  rasch, 
baldj  langsam.  Wo  reichliche  Fibrinauflagerungen  liegen,  pflegt  sich 
eine  entzündliche  Grewebebildiing  einzustellen,  welche  in  der  näm- 
lichen Weise,  wie  dies  vom  Pericard  beschrieben  wurde  (§  19  Fig.  19), 
zu  Verdickungen  und  zu  Verwachsungen  (Pleuritis  adhaesiva)  der 
einander  gegenüberliegenden  Theile  der  Pleurablätter  führt. 

Kleinste  umschriebene  Gewebswucherungen  führen  zur  Bildung 
kleiner  weisser  Flecken  oder  flacher  Knötchen,  grössere  und  umfang- 
reichere produciren  difiuse  weisse  Verdickungen  und  Verwachsungen  in 
Form  von  Membranen  und  Strängen.  Treten  über  einer  Lunge  immer 
wieder  neue  pleuritische  Aflectionen  auf.  Zustände,  die  namentlich  bei 
tuberculösen  Lungenleiden  vorkommen,  so  kann  die  Verdickung  der 
Pleura  ganz  bedeutende  Dimensionen  annehmen,  und  es  können  Pul- 
monal- und  Costalpleura  zu  einer  schwieligen  Bindegewebsmasse  (Pleu- 
raschwarten) von  0,5—1  bis  2  Ctm.  Durchmesser  sich  umgestalten, 
so  dass  eine  Trennung  der  Pleurablätter  unmöglich  wird,  und  auch  die 
Costalpleura  sich  nur  schwierig  von  ihrer  Unterlage  ablösen  lässt. 

Geht  die  Resorption  eines  Exsudates  nur  langsam  vor  sich,  oder 
treten  immer  wieder  von  neuem  flüssige  Exsudationen  auf,  welche  eine 
Verklebung  der  einander  gegenüberliegenden  Pleurablätter  verhindern, 
so  kann  sich  die  Luugenpleura  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdeh- 
nung in  ein  schwieliges,  schwartiges  Bindegewebe  umwandeln  (Fig.  296 
Pag.  671),  das  sich  häufig  auch  noch  auf  die  interlobulären  Septen  fort- 
setzt. Geht  dieses  Bindegewebe  im  Laufe  der  Zeit  eine  Schrumpfung 
ein,  so  wird  die  Lunge  dauernd  verkleinert  und  zugleich  mehr  oder 
weniger  diö'orrairt,  die  Ränder  abgerundet.  Der  frei  werdende  Raum 
in  der  Thoraxhöhle  bleibt  dabei  mit  Flüssigkeit  gefüllt,  doch  pflegt 
gleichzeitig  auch  eine  Verkleinerung  des  Thoraxraumes  durch  Heran- 
ziehung des  Herzbeutels  und  durch  Hochstand  des  Zwerchfells,  zum 
Theil  auch  durch  ein  Zusammensinken  des  Brustkorbes  und  durch 
Krümmung  der  Wirbelsäule  sich  einzustellen.  Die  Verkleinerung  wird 
natürlich  um  so  stärker,  je  mehr  das  Exsudat  schliesslich  noch  schwin- 
det.   Die  pleuritischen  Schwarten  können  nach   einiger   Zeit   verkalken. 

Bei  eitrigen  und  eitrig  jauchigen  Exsudaten  kommt  es  häufig  zu 
Macerationen  und  Corrosionen  von  Theilen  der  Pleura. 
Bei  Durchbrechung  der  Pleura  pulmonalis  dringt  der  Eiter  in  das 
Lungengewebe,  durchsetzt  dasselbe,  gelangt  schliesslich  in  die 
Bronchien  und  kann  sich  auf  diese  Weise,  namentlich  bei  Husten- 
stössen,  entleeren.  Man  findet  alsdann  bei  der  Section  mehr  oder  minder 
grosse  Defecte  in  der  Pulmonalpleura  und  unter  denselben  das  eitrig 
infiltrirte  Lungengewebe.  Bei  Lungenvereiterung  kann  sich  auch  eine 
mit  der  Sonde  verfolgbare  Kommunikation  zwischen  der  Pleurahöhle 
und  einem  Bronchus  bilden,  ein  Vorgang,  der  dann  meist  auch  zu  Aus- 
tritt von  Luft  in  die  Pleurahöhle,  zu  Pyopneumothorax  führt, 
während  im  ersteren  Fall  ein  Luftaustritt  gewöhnlich  ausbleibt. 

Greift  der  Process  der  Vereiterung  auf  die  Pleura  costalis  über, 
eine  Erscheinung,  die  etwas  seltener  als  die  Perforation  der  Pulmonal- 
pleura eintritt,  so  drängt  sich  der  Eiter  zwischen  den  Rippen  allmäh- 
lich bis  in  das  subcutane  Gewebe  vor  und  bildet  hier  Abscesse  (Em- 
pyema  necessitatis),  so  namentlich  in  der  Nähe  des  Sternum,  im 
Gebiete  der  Rippenknorpel. 

In  seltenen  Fällen  greifen  Pleuraeiterungen  auch  auf  das  Mediasti- 
num, das  Pericard,  oder  auf  das  Peritoneum  und  das  retroperitoneale 
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Gewebe  über.    Vom  Mediastinum  aus  kann  die  Pleura  der  andern  Seite 
ergriÖen  werden. 

Empyeme  können  nach  natürlich  oder  künstlich  eingetretenem  Ab- 
fluss  des  Eiters  heilen,  wobei  die  Pleura  sich  mit  jungem  Keimgewebe 
bedeckt,  das  noch  Monate  lang  Eiter  absondert.  Im  Laufe  der  Zeit 
entwickeln  sich  aus  diesem  Keimgewebe  dicke  Bindegewcbssch warten, 
während  sich  der  Eiter  haltende  Ptaum  theils  durch  Anfüllung  mit 
Bindegewebe,  theils  durch  Schrumpfung  des  Thorax  und  durch  Heran- 
ziehung des  Zwerchfells  und  des  Mediastinum  mit  dem  Herzbeutel  immer 
mehr  verkleinert.  Je  jünger  das  Individuum,  desto  leichter  wird  dabei 
auch  der  Thorax  zusammensinken  und  die  Wirbelsäule  sich  nach  der 
kranken  Seite  krümmen. 

Literatur :  Penzoldt,  üeöer  das  Verhalten  von  Blutergüssen  in  serösen 
Höhlen,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XVIII;  Debovk,  Rech.  s.  l.  epanchements 
chyliformes  des  cavites  .<:^reuses,  Vunion  med.  1881 ;  Kibchneb,  Chtjlofhorax, 
V.  Langenbeck's  Arch.  XXXJI ;  Neumann,  Entwickelung  des  Bindegewebes 
in  pleiirilischea  Schwarten,  Arch.  d.  Heilk.  X;  Aenold,  ebenso,  Virch.  Arch. 
39.  Bd.  ;  Heubnek,  Infectiöse  Pleuritis  im  Kindesaller,  Jahrb.  f.  Kinderheilk. 
N.  F.  XXI 1884 ;  Fkänizel,  Krankheiten  der  Pleura,  v.  Ziemssen''s  Handb.  IF; 
SiMMONDS,  Empyem  im  Kindesalter,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  ÄXXIF  1884; 
Weil,  Z.  Lehre  v.  Pneumothorax,  D.  ^rch.  f.  klin.  Med.  XXV  1819  ^ 
XXIX  1881,  XXXI 1882;  Seifert,  ebenso,  ib.  XXXI JI 1883;  Senator,  ebenso., 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.  II  1881;  Kosenbach,  Mikroorganismen  bei  Wundin- 
J'ectionskrankheiten,  Wiesbaden  1880 ;  Weichselbaum,  Aetiol.  der  Rippenfell- 
entzündung, Wiener  med.  Jahrb.  1886;  Kelsch  et  Vaillard,  Rech,  sur  /es 
lesions  anatomo-pathol.  et  la  nature  de  la  pleuresie,   Arch.   de  phys.  1886. 

§  309.  Tuberculose  der  Pleura  ist  entweder  Theilerscheinung 
einer  hämatogenen  Miliartuberculose,  oder  aber  eine  von  der  Lunge 
oder  den  Bronchialdrüsen,  oder  dem  knöchernen  Theil  des  Thorax,  oder 
vom  Bauchfell,  selten  von  einem  andern  benachbarten  Organe  aus  fort- 
geleitete Affection.  Gelegentlich  können  auch  Tuberkelbacillen  in  die 
Pleura  gelangen,  ohne  vorher  anderswo  Veränderungen  hervorgerufen 
zu  haben  und  ohne  gleichzeitig  andere  Gewebe  zu  inficiren ,  so  dass 
also  auch  primäre  Pleuratuberculose  vorkommt.  Bei  Verbreitung  der 
Bacillen  im  Innern  des  Pleuragewebes  entwickeln  sich  Tuberkel  theils 
mit,  theils  ohne  Hof  von  hyperämischen  Blutgefässen. 

Gerathen  Bacillen  in  den  Pleurasack  selbst,  so  pflegt  eine  mehr 
oder  minder  heftige  Entzündung  einzutreten,  so  dass  sich  häufig  serös 
fibrinöse  blutige  Exsudationen  und  weiterhin  Gewebswucherungen  ein- 
stellen, welche  Tuberkel  enthalten.  Treten  aus  tuberculösen  Luugen- 
herden,  oder  aus  tuberculösen  Congestionsabscessen  der  Wirbelsäule  auch 
Zerfallsmassen  des  Gewebes  oder  auch  noch  Luft  in  die  Pleurahöhle  ein, 
so  kommt  es  meist  zu  eitrigen  Ergüssen,  zur  Bildung  eines  Empye- 
mes  und  bei  Luftaustritt  aus  der  Lunge  zu  einem  Pyopneumo- 
thorax. 

Die  an  tuberculose  Lungenerkrankungen  sich  anschliessende  Pleu- 
ritis führt  meist  zu  bindegewebiger  Verwachsung  der  Pleuren,  die  tu- 
berkelfrei sind,  allein  es  kommen  auch  Entzündungen  und  Gewebs- 
wucherungen mit  Bildung  von  stark  vascularisirten  Verwachsungs- 
membranen und  Strängen  vor,  welche  reichliche  Mengen  von  Tuberkel 
und  Tuberkelconglomeraten  enthalten   und  meistens  mit  blutig   serösen 

Ziegler,  Lehrb.  d.  epec.  path.  Anat.     5.  Aufl.  /^  5 
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und  blutig  fibrinösen,  mitunter  fast  rein  hämorrhagischen  Ausschwitzungen 
verbunden  sind.  Bei  langer  Dauer  des  Processes  können  die  Tuberkel- 
conglomerate  käsige  Massen  bilden,  welche  zwischen  Bindegewebsschwar- 
ten  eingeschlossen  werden. 

Pleurainfectionen  nach  Tuberculose  der  Wirbelsäule  und  der  Bron- 
chialdrüsen äussern  sich  bald  nur  durch  mehr  oder  minder  reichliche 
Tuberkeleruptionen  in  der  Nachbarschaft  des  primären  Herdes  mit  ge- 
ringen  Exsudationen,  bald  durch   starke,    serös   fibrinöse  und  blutige 

Ausschwitzungen  mit 
nachfolgenden  Bindege- 
webswucherungen. 

Bei  Rindern  localisirt 
sich  die  Tuberculose  mit 
besonderer  Vorliebe  in 
den  serösen  Häuten,  na- 
mentlich in  der  Pleura 
und  führt  hier  zur 
Bildung  mächtiger  zot- 
ten-  und  knotenförmiger 
zuweilen  gestielter  Ge- 
webswucherungen (Fig. 
309),  welche  der  Serosa 
ein  höchst  auffälliges 
Aussehen  verleihen  und 
der  Krankheit  den  Na- 
men Perlsucht  ein- 
getragen haben.  Frisch 
sieht  das  Gewebe  grau 
oder  grauröthlich  aus ; 
später  wird  es  derber 
und  blasser  und  geht  zu 
einem  Theil  Verkäsung 
und  Verkalkung  ein. 

Von  primären  Gre- 
schwülsten  der  Pleura 

kommen   Carcinome 
(vergl.  §  234),  Fibrome, 
Sarcome,  Angiome,  Li- 
pome, Osteome  vor,  doch 
sind  sie  alle  selten. 
Secundäre   Grescliwülste    kommen    namentlich   nach  Carcinomen 
der  Mamma,    der   Schilddrüse,   des   Oesophagus   und  des   Magens   vor, 
wobei  dem  Verlauf  der  Lymphgefässe  folgend   Knötchen  verschiedener 
Grösse  auftreten.    Bei  Eruption   zahlreicher  Krebsknötchen   stellt   sich 
nicht  selten  eine  serös  fibrinöse,  hämorrhagische  Exsudation  ein. 

Von  thierischen  Parasiten  kommt  der  Echinococcus  in  der  Pleura 
vor  und  kann  sich  in  derselben  primär  entwickeln  oder  aus  der  Lunge 
bei  weiterem  Wachsthum  in  die  Pleurahöhle  einbrechen. 


Fig.    309.       Wucherungen    der    Pleura 
Perlsucht  des  Rindes.     Um  i  verkleinert. 
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VJil.    Pathologische  Anatomie  der  Schilddrüse. 

§  310.    Die  Schilddrüse  des  Erwachsenen  besteht  aus  zwei  Seiten- 
lappen und  einer  brückenartigen   Verbindung   zwischen   beiden,   welche 
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als  Isthmus  l)ezeichnet  wird.  Die  Höhe  der  Scitenlappen  beträgt  in  der 
Norm  5 — 7  Ctm.,  die  Breite  3 — 4  Ctm.,  die  Höhe  des  Isthmus  schwankt 
zwischen  4  und  20  Mm.  Sehr  häufig  kommt  auch  ein  mittlerer  Lappen 
vor,  welcher  als  Pyramide  bezeichnet  wird  und  vom  Isthmus  aus  nach 
oben  steigt.  Ihr  Parenchym  baut  sich  aus  einem  gefässreichen  binde- 
gewebigen Stroma  auf,  welches  zahlreiche,  meist  rundlich  gestaltete,  ge- 
schlossene Höhlen  einschliesst ,  welche  entweder  mit  kleinen  Epithel- 
zellen vollkommen  gefüllt  sind  oder  aber  ein  centrales  Lumen  besitzen, 
wobei  alsdann  die  Epithelzellen  einen  einfachen  VVandbesatz  von  kubischen 
oder  cylindrischen  Epithelien  bilden.  Im  späteren  Leben  pflegt  sich  in 
einem  Theil  der  Drüsen  blasen  Kolloidsubstanz  zu  bilden. 

Mangel  der  Schilddrüse  ist  selten.  Häufiger  wird  eine  abnorme 
Kleinheit  oder  Mangel  eines  Lappens  oder  des  Isthmus,  abnorme  an- 
geborene Gfrösse,  abnorme  Lappung,  sowie  die  Bildung  von  abge- 
schnürten Nebendrüsen  beobachtet,  welche  räumlich  entfernt  von  der 
Hauptdrüse  z.  B.  am  Zungenbein,  an  den  tieferen  Partieen  der  Trachea, 
in  der  oberen  Schlüsselbeingrube,  im  Kehlkopf  (Bruns),  an  der  Aorta, 
hinter  dem  Pharynx  liegen  können.  In  sehr  seltenen  Fällen  hat  der 
Isthmus  seine  Lage  zwischen  Oesophagus  und  Trachea. 

Im  hohen  Alter  verfällt  das  Schilddrüsenge  webe  einer  mehr  oder 
minder  ausgesprochenen  Atrophie,  wobei  die  Drüsenblasen  zu  Häufchen 
kleiner  Zellen  schrumpfen  und  stellenweise  ganz  verschwinden,  während 
das  Grundgewebe  homogen,  sclerotisch  wird  und  zum  Theil  auch  an 
Masse  zunimmt. 

Die  wichtigsten  krankhaften  Veränderungen  der  Schilddrüse 
bestehen  in  jenen  Zuständen  der  Vergrösserung  der  ganzen  Drüse  oder 
einzelner  Theile  derselben,  welche  unter  dem  Namen  Struma  oder  Kropf 
zusammengefasst  werden. 

Die  Vergrösserung  ist  entweder  schon  bei  der  Geburt  vorhanden, 
oder  tritt  erst  während  des  extrauterinen  Lebens,  in  der  Kindheit,  oder 
während  der  Pubertätszeit  oder  noch  später  auf  und  ist  entweder  durch 
eine  gleichmässige  Massenzunahme  eines  Lappens  oder  der  ganzen  Drüse, 
oder  aber  durch  das  Auftreten  mehr  oder  minder  zahlreicher  Knoten 
bedingt. 

Nach  dem  klinischen  Verhalten  und  der  anatomischen  Beschaffen- 
heit der  vergrösserten  Drüse  kann  man  drei  Gruppen  von  Strumen 
unterscheiden,  von  denen  zwei  durch  eine  Gewebsneubildung,  eine  da- 
gegen nur  durch  eine  Congestion  oder  durch  eine  Stauungshyperämie 
bedingt  sind.  Der  letztgenannte  Zustand  ist  vorübergehend  und  kann 
danach  als  transitorische  hyperämische  Struma  von  den  anderen 
abgetrennt  werden. 

Die  auf  Gewebsneubildung  beruhenden  Vergrösserungen  sind  theils 
durch  Geschwulstbildungen  bedingt,  welche  den  Carcinomen  und  Sar- 
comen  angehören,  theils  durch  Wucherungen,  welche  in  ihrem  Bau 
sich  an  die  Structur  der  normalen  Drüse  anschliessen.  Die  erstereu 
werden  gewöhnlich  als  maligne,  die  letzteren  als  benigne  Strumen 
bezeichnet. 

Die  Entstehung  der  benignen  Strumen  ist  auf  eine  hyper- 
plastische  Wucherung  zurückzuführen,  welche  von  dem  Drüsen- 
parenchym  ausgeht,  wobei  aber  durch  ungleiche  Masseuzunahme  der 
einzelnen  Theile  oder  durch  secundäre  Veränderungen  im  gewucherten 
Gewebe  verschiedene  Formen  von  Kröpfen  entstehen  können.  Je  nach 
der  Ausbreitung  der  Wucherung  kann  man  eine  diffuse  und  eine  kno- 
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tige  Hypertrophie  der  ScMlddrüsc  unterscheiden.  Die  erstere  führt 
zu  einer  gleichmässigen  oder  lappigen,  die  letztere  zu  einer  knolligen 
höckerigen  Vergrösserung  der  Schilddrüse,  welche  unter  Umständen  die 
Grösse  des  Kopfes  eines  Neugeborenen  und  mehr  erreichen  kann.  Die 
Vergrösserung  ist  bald  einseitig,  bald  doppelseitig  und  kann  sich  auch 
auf  das  Verbindungsstück  beschränken. 

Sowohl  die  diffuse  als  die  knotige  Form  der  Schilddrüsenhyper- 
trophie ist  durch  eine  Zunahme  des  Drüsengewebes  bedingt,  wobei  die 
wuchernden  Drüsenzellen  bald  fast  nur  kleine  kugelige  und  ovale  Zell- 
haufen  (Fig.  310  a)  und  solide  Zellstränge,  bald  hauptsächlich  Bläs- 
chen oder  auch  wohl  Schläuche   mit  epithelialem  Wandbesatz  (b) ,  zum 

Theil  auch  mit  kolloidem  Inhalt  (c), 
's^  ^^g®%»^^  ^  ^  »  '  ,r,     -;t5irK>>  bald  beiderlei  Formationen  in  ziem- 

^^V^.^^.;..^°^  i-^^^r  ^'M        lieh  gleichen  Mengenverhältnissen 

e      bilden.   Nach  Vihchow  pflegt  man 

einen  so  gebauten  Kropf  als  S  t  r  u  - 

^^'         ma   hyperplastica  follicu- 

^'^      laris  s.  parenchymatosa  zu 

bezeichnen. 


f<s^ 


c-      .' ■^-^""ftil''"l^4  .d 


Fig.  310.     Struma  partim  hyper- 
plastica   partim    kolloides,     o  Mit 


«f^  .>'"^  Zellen    gefüllte    Follikel.      b    Follikel    mit 

S'''°^'^'^^Ü%sl^%^'^.-~^S(».«''^  J?»  Lumen,     c  Kolloidklumpen.     (Z  Capillaren. 

fei     f^!im\i^^(^^^^^^k^mS-'^  e  Bindegewebe  mit  Arterie.    Mit  Hämatoxy- 

£^K-^)S     JV^t    ä^^^^  linalaun  gefärbtes  Präparat.     Vergr.  80. 

Besteht  das  Gewebe  fast  nur  aus  kleinen  soliden  Zellhaufen  und 
Zellsträngen  und  aus  kolloidfreien  Bläschen,  die  durch  spärliches,  mehr 
oder  minder  gefässreiches  Bindegewebe  von  einander  getrennt  sind,  so 
sieht  die  Schnittfläche,  je  nach  dem  Blutgehalt,  weisslich  oder  fahlgelb 
oder  rothbraun  und  dunkelbraun  aus.  Entwickeln  sich  im  Innem  der 
Drüsenbläschen  grössere  Mengen  von  Kolloid,  so  nimmt  die  Masse  des 
erkrankten  Gewebes  noch  mehr  zu  und  erhält  zugleich  eine  durchschei- 
nende honigähnliche  Beschaffenheit.  Ergreift  die  übermässige  Kolloid- 
bildung den  grössten  Theil  der  Drüsenfollikel ,  so  scheint  sich  das  Ge- 
webe nur  aus  einem  zarten  Gerüstwerk,  dessen  Maschen  eben  die  durch- 
scheinende Kolloidsubstanz  enthalten,  zusammenzusetzen  und  man  be- 
zeichnet die  Bildung  als  Struma  kolloides  s.  gelatinös a.  Die 
Kolloidbildung  kommt  sowohl  in  umschriebenen  Knoten  als  in  diffus 
vergrösserten  Schilddrüsenlappen  vor  und  führt  zur  Bildung  sehr  um- 
fangreicher Kröpfe.  Am  hochgradigsten  pflegt  die  Kolloidbildung  im 
Centrum  der  Knoten  zu  sein. 

Wo  die  intrafolliculäre  Kolloidentartung  ihren  höchsten  Grad  er- 
reicht hat,  kann  das  Gewebe  ganz  aus  grossen,  mit  einem  Saum  platter 
Zellen  ausgekleideten  Blasen  bestehen,  die  nur  durch  schmale  Binde- 
gewebssepten  von  einander  getrennt  sind,  doch  kommen  daneben  stets 
noch  Stellen  vor,  wo  zwischen  den  kolloidhaltigen  grossen  Blasen  noch 
kleine  kolloidfreie  Bläschen  und  solide  Zellhaufen  liegen,  von  denen  aus 
eine  Bildung  neuer  Drüsenblasen  ausgehen  kann.  Nach  W^ölpler  kann 
das  wuchernde  Drüsengewebe  in  die  grossen  Blasen  hineinwachsen  und 
dieselben  mit  seinen  Producten  erfüllen. 

Ueberschreitet  die  Vergrösserung  der  Drüsenblasen  durch  Vermeh- 
rung ihres  Inhaltes  ein  gewisses  Maass,  so  kann  sich  eine  Atrophie  und 
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ein  Schwund  der  gedehnten  Septen  einstellen ,  so  dass  sich  grössere 
cystenartige  Höhlen  bilden,  welche  nach  ihrer  Genese  als  Follicu- 
larcysten  und  als  Dilatati  onscy  sten  bezeichnet  werden  können. 
Der  Inhalt  derselben  besteht  theils  aus  Kolloid,  theils  auch  aus  eiweiss- 
haltiger  Flüssigkeit  mit  verfetteten  und  abgestossenen  Zellen.  Die 
Wand  ist  mit  plattem  oder  cubischem,  selten  mit  cylindrischem  Epithel 
besetzt. 

Nach  Wölfler  können  in  der  Umgebung  von  Cysten  gelegene  Drü- 
senhaufen die  Cysten  wand  einstülpen  und  mit  Hülfe  von  einwachsendem 
Bindegewebe  neue  Blasen  im  Innern  der  Cysten  bilden.  Es  können  sich 
ferner  an  der  Innenfläche  der  Cysten  papillöse  Wucherungen,  über  denen 
das  Epithel  cylindrisch  wird,  erheben  (prolifere  Cystadenome). 

Schon  beim  Eintritt  der  Hypertrophie  kann  auch  der  Blutgefäss- 
bindegewebsapparat  sich  in  hervorragender  Weise  an  der  Gewebswuche- 
rung betheiligen  und  dadurch  das  Aussehen  des  Gewebes  wesentlich 
beeinflussen.  Zunächst  bildet  sich  das  Gefässsystem  und  zwar  sowohl 
das  arterielle  und  venöse,  als  auch  das  capillare  in  pathologisch  ge- 
steigertem Maasse  aus  und  führt  so  zu  Formen,  welche  man  als  Struma 
vasculosa  bezeichnet.  Sind  namentlich  die  Capillaren  erweitert ,  so 
werden  die  Drüsenbeeren  durch  weite  Bluträume  auseinandergedrängt, 
und  es  kann  unter  Umständen  das  Gewebe  mehr  und  mehr  das  Aus- 
sehen einer  Teleangiectasie  oder  eines  cavernösen  Angiomes, 
zwischen  deren  Gefässwänden  Drüsenbeeren  liegen,  annehmen. 

Ueberaus  häufig  stellen  sich  in  hypertrophischen  Schilddrüsen  Blu- 
tungen ein,  welche  das  Parenchym  durchtränken  und  unter  Umstän- 
den eine  erhebliche  Anschwellung  des  Kropfes  bedingen.  Sind  die  Blu- 
tungen sehr  bedeutend,  so  kann  das  infarcirte  Gewebe  nekro- 
tisch werden,  worauf  sich  braune  oder  gelbe,  breiige,  schmierige  Er- 
weichungsmassen bilden,  welche  sich  nach  Auflösung  der  nekrotischen 
Bestandtheile  und  nach  fibröser  Verhärtung  des  benachbarten  Gewebes 
in  Cysten  mit  gefärbtem  flüssigem  Inhalt  umwandeln. 

Führen  Blutungen  nicht  zur  Erweichung,  so  kann  sich  an  Stelle 
derselben  späterhin  hyalines  oder  auch  streifiges  Bindege- 
webe entwickeln  (W'ölfler),  das  bald  von  spärlichen,  bald  von  reich- 
lichen Blutgefässen  durchzogen  wird  und  in  letzterem  Falle  dann  häu- 
fig wieder  von  Zellhaufen,  Drüsenschläuchen  und  Bläschen  durch- 
setzt wird. 

Das  Bindegewebe  der  reinen  follicularen  Strumen  tritt  gegenüber 
dem  Drüsen  parenchym  zurück  und  bildet  nur  da  grössere  Balken ,  wo 
die  Grenzen  einzelner  Abschnitte  des  Drüsengewebes  liegen  oder  wo  ein 
Knoten  sich  gegen  das  übrige  Drüsengewebe  abgrenzt. 

Nach  Blutungen  und  nach  Gewebserweichungen  tritt  die  Bindege- 
webswucherung  nicht  selten  mehr  in  den  Vordergrund,  und  es  können 
sich  danach  mehr  oder  minder  ausgedehnte  Herde  eines  derben  fibrösen 
weissen  Gewebes  bilden,  durch  welches  der  Kropf  mehr  und  mehr  eine 
faserige  Beschaffenheit  erhält  und  danach  als  Struma  ftbrosa  be- 
zeichnet wird.  Bei  Bildung  von  Erweichungscysten  pflegt  eine  fibröse 
Induration  in  der  Membran  der  Cysten  einzutreten.  In  Drüsenknoten 
ist  überaus  häufig  das  Centrum  in  eine  fibröse  Masse  verwandelt,  und 
es  strahlen  alsdann  vom  Kern  aus  fibröse  Radien  nach  der  Peripherie. 
Unter  Umständen  kann  sich  die  Bindegewebswucherung  auch  mehr  diffus 
ausbreiten  und  das  Drüsengewebe  mehr  und  mehr  zur  Verfettung  und 
zum  Schwund  bringen. 
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Nicht  selten  geht  das  interfolliculäre  Gewebe  eine  hya- 
line Entartung  ein  (Fig.  311),  welche  nach  Gutknecht  durch  Ab- 
lagerung einer  hyalinen  Substanz  zwischen  den  Fibrillen,  der  aber  wei- 
terhin auch  eine  Quellung  der  Fibrillen  selbst  nachfolgt,  bedingt  ist. 
Die  Drüsenzellen  können  sich  noch  eine  Zeit  lang  erhalten  (&),  gehen 
aber  oft  zu  einem  grossen  Theil  zu  Grunde,  worauf  klare  Flüssigkeit  (c) 

Fig.  311.     Struma    hy- 
^     ff  -  _  pe  r  plastica      mithya- 

|/  ,__ .  (      '  '  liner      Entartung       des 

)^^\  ^'Ä    %~       "n^"^"        ~"^"  Bindegewebesund 

"    ^_^-  W7   .^-  Schwund     der     Epithe- 

^  __^lien.     a  Mit  Epithel  gefüllte 

.         ,^^  <^^^^^      ly^^-^^o,  .     ^>  ^•'"^'^^'-     *    Mit  Epithel   und 

^^  ^        Wf-öi^  ^  Flüssigkeit    gefüllte    Follikel. 

"'  ^  ^'"'^  ^      fS       '"       tO     ^-*   ^         c  Follikel,  welche  nur  Plüssig- 


^^1     -^  -f^j^  \J^^^                             '-"        '  -  keit    enthalten.      d   Normales 

-^   ■"?;=>  ^        j?-^      ~      ^'Igg                                    ^  Stroma  mit  Blutgefäss,    e  Hya- 

1^1  7~~                 ^      ^      'j^/'          j'— "^T  '"       lin  entartetes  Stroma.    /  Blut- 

'^-'  ^^   ^    '          ^,              '     %^S^^       -  gefäss  mit  hyaliner  Wand.     In 

/                         '         /'P  ^'%              "^^  ^  T    ''  Müller'scher  Flüssigkeit  gehär- 

j'                                      ~       "^                     '     '  tetes,  mit  Karmin  gefärbtes,  in 

/"  Kanadabalsam    eingeschlos- 
senes Präparat.     Vergr.  80. 

ihre  Stelle  einnimmt.  Gleichzeitig  gehen  auch  die  Wände  der  Capilla- 
ren,  sowie  der  grossen  Gefässe  (/")  eine  hyaline  Entartung  ein,  so  dass 
schliesslich  das  Gewebe  vollständig  zellenlos,  homogen  (e)  oder  leicht 
trübe  wird ,  worauf  dann  zuweilen  in  der  hyalinen  Substanz  Vacuolen 
auftreten. 

Gehen  alle  Epithelzellen  verloren  (c),  so  bleibt  schliesslich  nur  ein 
aus  hyaliner  Substanz  bestehendes  schwammiges  Gewebe  übrig  (e), 
welches  rundliche,  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume  verschiede- 
ner Grösse  einschliesst.  Erleidet  die  Schilddrüse  Traumen,  so  kann  sich 
in  diese  Hohlräume  leicht  Blut  ergiessen. 

Kach  GuTKNECHT  tritt  die  hyaline  Entartung  stets  im  Centrum 
der  Knoten  zuerst  auf  und  schreitet  von  da  nach  der  Peripherie.  Wo 
die  Degeneration  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat,  wird  das  Gewebe 
stark  durchscheinend,  schleimgewebeähnlich  (Struma  myxomatodes). 
An  der  Uebergangsstelle  in  die  drüsenhaltige  Rindenzone  sieht  man 
in  der  gallertigen  Grundsubstanz  weissliche  oder  gelbliche  oder  bräun- 
liche Körner,  welche  den  Drüsenbeeren  entsprechen. 

Häufig  gewinnt  das  fibröse  Gewebe  der  derben  Strumen  da 
und  dort  auch  eine  sclerotische  Beschaffenheit,  wird  also  sehr 
dicht  und  derb,  homogen  und  schliesst  nur  wenige  hohle  oder  solide 
Follikel  ein. 

Hyalin  verdickte  Capillaren  sowie  hyalines  und  sclerotisches 
Stroma  sind  nicht  selten  der  Sitz  von  Kalkablagerungen  und 
es  kann  danach  ein  fibröser  und  myxomatöser  Kropf  zu  einem  Theil 
verkalken  und  dadurch  hart  werden,  so  dass  man  ihn  wohl  auch  als 
Struma  ossea  bezeichnet  Unter  Umständen  kann  auch  der  Inhalt 
der  Drüsenblasen  sowie  auch  grösserer  Cysten  verkalken. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommt  auch  eine  Verknöcherung  des 
Bindegewebes  vor  (Förster,  Luecke). 

Amyloidentartung  kommt  sowohl  in  unveränderten  als  auch 
in  strumös  entarteten  Schilddrüsen  vor  und  betrifft  meist  die  Gefässe, 
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In  Strumen  kommt  auch  eine  locale  Amyloidbildung   voi-   (Beckmann), 
wobei  wachsartige  Knoten  ( Wachskröi)fe)  entstehen. 

Verfällt  in  einem  entarteten  Bezirk  das  hyalin  und  kernlos  gewor- 
dene Stroma  der  Auflösung,  so  können  sich  Er weicliungs Cysten 
bilden,  deren  Inhalt  aus  Kolloid,  Drüsenzellenresten,  Kernen,  Blut,  Blut- 
pigment,  Cholestearin  und  Fett  ])esteht.  Solche  Entartungs-  und  Er- 
weichungsprocessc  kommen  indessen  nur  in  den  centralen  Theilen  von 
Knoten  vor,  und  es  besteht  danach  die  Wand  dieser  Cysten  aus  der 
bindegeweljigen  Kapsel  des  Knotens,  sowie  aus  dem  noch  nicht  erweich- 
ten Drüsenparenchym.  Durch  peripheres  Fortschreiten  der  hyalinen 
Degeneration  des  Stroma  und  der  Kolloidentartung  der  Drüsen  mit 
nachfolgender  Erweichung  kann  die  Cyste  sich  mehr  und  mehr  ver- 
grössern.  Häufig  auftretende  Hämorrhagieen  führen  dabei  theils  zu  einer 
Vermehrung  und  Veränderung  des  Inhaltes ,  theils  zu  einer  Beschleu- 
nigung des  Gewebszerfalls.  Durch  Bindegeweljswucherung  kann  die 
Wand  der  Cysten  sich  verdicken,  doch  entartet  das  Bindegewebe  häufig 
wieder  und  erweicht  und  zerfällt.  Die  Cystenwand  kann  zum  Theil 
verkalken.  In  seltenen  Fällen  bilden  sich  auch  Erweichungscysten  im 
Innern  von  sclerotischem  Bindegewebe. 

Die  zahlreichen  und  mannigfaltigen  Veränderungen,  welche  sich  in 
gewuchertem  Schilddrüsengewebe  einstellen  können,  bringen  es  mit  sich, 
dass  das  Aussehen  von  Strumen  auf  dem  Durchschnitt  ein  sehr  buntes 
und  wechselndes  ist.  Rothbraune  und  fahlgelbe  drüsenreiche  Stellen 
können  mit  schwarzrothen  Hämorrhagieen  und  braunrothen  oder  auch 
durch  Fett  mehr  weiss  gefleckten  Erweichungsherden  und  mit  Kolloid- 
massen und  hyalinem,  durchscheinendem  mit  Flüssigkeit  durchtränktem 
drüsenarmem  Bindegewebe,  sowie  mit  glänzend  weissen  Kalkablagerungen 
in  bunter  Mannigfaltigkeit  wechseln ,  und  bei  der  Bildung  multipler 
Knoten  können  nicht  nur  die  Knoten  verschieden  aussehen,  sondern  es 
können  auch  die  Theile  der  einzelnen  Knoten  ein  verschiedenes  Ver- 
halten zeigen.  Gleichzeitig  kann  auch  das  Gewebe,  das  an  der  Hyper- 
trophie nicht  Theil  genommen  hat,  ähnliche  regressive  Veränderungen 
bieten,  wie  sie  den  gewucherten  Theilen  zukommen. 

Erreichen  die  Strumen  eine  bedeutende  Grösse,  so  können  sie  die 
Trachea  comprimiren  und  verengen.  Es  geschieht  dies  namentlich  dann, 
wenn  beide  Lappen  sich  stark  vergrössern  und  die  Trachea  umfassen, 
oder  wenn  ein  vergrösserter  Lappen  die  Trachea  nach  der  entgegen- 
gesetzten Seite  ausbuchtet,  oder  wenn  ein  Knoten  hinter  das  Manubrium 
sterni  hinunterwächst.  Durch  den  anhaltenden  Druck  können  die  Tracheal- 
knorpel  zur  Atrophie  gebracht  werden,  doch  geschieht  dies  erst  nach 
sehr  langer  Dauer  der  Compression. 

Besitzt  ein  Individuum  accessorische  Schilddrüsen,  so  können  auch 
diese  der  Sitz  von  Strumen  werden. 

Literatur :  Eckee,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  FI  1847 ;  Lebeet,  Die  Krankh. 
d.  Schilddrüse,  Breslau  1862;  Feiedeeich,  Virchow's  Handb.  d.  spec.  Path.  V 
1858;  Rokitansky,  Z.  Anatomie  d.  Kropfes,  Wien  1849;  Viechow,  Die 
krankli.  Geschwülste  III;  Lücke,  Handb .  d.  allg.  und  spec.  Chir.  v.  Bill- 
roth und  Pithu  III  181 5  \  Demme,  Gerhardts  Handb.  d.  Kinderkrankh.  III; 
Steomeyee,  Arch.  f.  phys.  Heitk.  IX  1850;  Guulot,  Arch.  gen.  1860; 
König,  Arch.  f.  Heilk.  1865 ;  Genzmek,  Vir  eh.  Arch.  74.  Bd. ;  Lücke,  D. 
Zeitschr.  f.  Chir.  FIl ;  Kaufmann,  ib.  ÄFIII ;  W.  Müllee,  Jenaische  Zeit- 
schr. f.  Med.   VI  1871;   Cohnheim,    Virch.  Arch.  68.  Bd.;  Buob,  Du  goitre 
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congen.  Slrassbaurg  1867;  Hecker,  Monatsschr.  f.  Geburtsk.  ÄXXI  1868 ; 
Spiegelberg,  Würzburger  med.  Zeilschr.  1864 ;  Niepce  ,  Traue  du  goilre, 
Paris  1851  \  Luton,  Nouv.  Dictionn.  de  med.  X.VI  art.  goitre  1872 ;  Beeger, 
Jrch.  de  med.  1874;  Hildebeand,  Eulenburg^s  Realencyclop.  Art.  Struma; 
WöLELEE,  Ueber  die  Entwickelung  und  den  Bau  der  Schilddrüse,  Wien  1880 
und  Entwichet,  u.  Bau  d.  Kropfes,  v.  Langenbeck's  Arch.  XXIX  1883; 
Madelung  {^Accessorische  Schilddrüsen),  ib.  ÄXIF;  Gore,  Fortschr.  d.  Med.  I ; 
Gutenecht,  Vir  eh.  Arch.  99.  Bd.  1885;  Rose,  Der  Kropftod  und  die  Ra- 
dicalkur  der  Kröpfe,  Arch.  f.  klin.  Chir.  ÄÄII ;  Müllee,  Ueber  die  Kropf- 
stenose der  Trachea,  Kl.  Mittheil.  v.  P.  Bruns  I  1884;  Seitz,  Kropftod  durch 
Stimmbandlähmung ,  v.  Langenbeck^s  Arch.  XXIX;  Kaufmann,  Struma 
retropharyngo-oesophagea,  Dtsche.  Zeitschr.  f.  Chir.   XFIII  1884. 

§  311.  Die  Aetiologie  des  gutartigen  Kropfes  ist  zur  Zeit  noch 
nicht  aufgeklärt,  doch  vermögen  wir  wenigstens  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  die  Bedingungen  anzugeben,  unter  denen  er  sich  zu  entwickeln  pflegt. 

Es  ist  bereits  in  §  310  darauf  hingewiesen  worden,  dass  durch 
eine  Verstärkung  des  Blutzuflusses  oder  eine  Hemmung  des  Blutab- 
flusses eine  erhebliche  Schwellung  der  Schilddrüse  herbeigeführt  wer- 
den kann.  Und  diese  Schwellungen  sind,  wie  die  Erfahrung  lehrt, 
nicht  immer  vorübergehend,  sondern  können  zu  einer  dauernden  Ver- 
grösserung  der  Schilddrüse  führen ,  und  zwar  einer  solchen ,  welche 
nicht  nur  auf  einer  Gefässerweiterung ,  sondern  auf  einer  Gewebsneu- 
bildung  beruht. 

In  diesem  Sinne  können  z.  B.  häufiges  Schreien,  das  Blasen  von 
Instrumenten,  das  Tragen  schwerer  Lasten,  Bergsteigen,  Schwangerschaft, 
infectiöse  Erkrankungen,  Herzfehler  u.  s.  w.  wirken.  In  besonders  auf- 
fälliger Weise  macht  sich  eine  durch  congestive  Hyperämie  herbeige- 
führte chronische  Vergrösserung  der  Schilddrüse  bei  jenen  Strumen 
geltend,  welche  als  ein  Symptom  jener  eigen thümlichen  Gefässneurose 
auftreten,  welche  als  Basedow'sche  Krankheit  bezeichnet  wird  und  welche 
durch  eine  Beschleunigung  der  Herzaction,  durch  eine  Verstärkung  der 
Pulsation  der  Hals-  und  Kopfgefässe  und  durch  ein  Hervortreten  der 
Augen  aus  den  Augenhöhlen  ausgezeichnet  ist.  Entwickelt  sich  unter 
solchen  Verhältnissen  ein  Kropf,  so  erscheint  die  Annahme  gerechtfertigt, 
dass  der  Blutreichthum  der  Drüse  es  ist,  welcher  die  Veranlassung  zu 
Gewebswucherung  wurde,  und  es  steht  hiemit  in  Einklang,  dass  in 
wucherndem  Drüsengewebe  stets  auch  eine  reichliche  Vascularisation 
gefunden  wird. 

Allein  die  aufgeführten  Bedingungen  sind  durchaus  nicht  immer 
bei  dem  Auftreten  des  Kropfes  gegeben,  und  sie  erklären  vor  allem 
nicht,  dass  der  Kropf  nicht  überall  in  annäherd  gleicher  Häufigkeit 
auftritt,  sondern  vielmehr  in  manchen  Gegenden  sehr  selten  ist,  wäh- 
rend in  anderen  ein  grosser  Procentsatz  der  Bevölkerung  an  Strumen 
leidet,  Sie  erklären  ferner  nicht,  dass  in  kropffreien  Familien  Kropf  auf- 
tritt, wenn  sie  in  einer  Kropfgegend  ihren  Wohnsitz  nehmen,  und  dass 
bei  Individuen,  welche  an  Kropf  leiden,  der  Kropf  schwindet,  wenn  sie 
in  eine  kropffreie  Gegend  ziehen.  Sie  erklären  ebenfalls  nicht,  dass 
Kropf  schon  bei  der  Geburt  vorhanden  sein  kann. 

Die  eben  erwähnten  Erfahrungsthatsachen  erfordern  zu  ihrer  Er- 
klärung die  Annahme,  dass  die  Bedingungen  der  Kropfgenese  an  gewissen 
Oertlichkeiten  haften.  Eine  Stütze  erhält  diese  Annahme  auch  noch 
dadurch,  dass  in  Gegenden,  in  welchen  Kropf  endemisch  ist ,   zu  Zeiten 
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Kropfepidemiecn  vorkommen  können,  dass  z.  B.  in  Garnisonen  und 
Pensionaten  zu  gleicher  Zeit  oder  rasch  nacheinander  eine  grosse  Zalil 
der  dort  wohnenden  Individuen  an  rasch  sich  entwickelnden  Strumen 
erkranken. 

Man  hat  für  dieses  epidemische  und  endemische  Auftreten  des 
Kropfes  vielfach  nach  Erklärungen  gesucht,  man  hat  die  Luft,  den 
Boden,  das  Trinkwasser,  die  socialen  Verhältnisse,  kurz  alles  dasjenige 
beschuldigt,  worin  man  mit  irgend  welcher  Berechtigung  die  Ursache  er- 
blicken zu  dürfen  glaubte.  Eine  allgemeine  Anerkennung  hat  sich  in- 
dessen keine  der  aufgestellten  Theorieen  zu  verschallen  gewusst.  Am 
wahrscheinlichsten  ist  es,  dass  die  Ursache  des  Kropfes  ein  Miasma 
ist,  und  zwar  ein  solches,  welches  von  der  Höhenlage  sowie  von  den 
Temperaturverhältnissen  und  von  den  Erdformationen  der  betreffenden 
Gegend  unabhängig  ist. 

Welcher  Natur  das  Miasma  ist  und  wie  es  in  den  Körper  gelangt, 
ist  zur  Zeit  nicht  zu  sagen.  Klebs  und  Bircher  vermuthen  die  Ur- 
sache in  Mikroorganismen,  doch  ist  es  ihnen  nicht  gelungen,  einen 
sichern  experimentellen  Beleg  für  ihre  Ansicht  zu  erbringen.  Sehr 
wahrscheinlich  gelangt  der  Krankheitserreger  mit  dem  Trinkwasser  in 
den  menschlichen  Organismus. 

Wie  der  supponirte  Infectionsstoff  wirkt,  wissen  wir  ebenfalls  nicht. 
Da  Kinder  mit  Kropf  geboren  werden  können,  so  müssen  wir  annehmen, 
dass  er  schon  intrauterin  vom  mütterlichen  Organismus  aus  auf  die 
Frucht  zur  Einwirkung  gelangen  kann.  Stellen  sich  in  Gegenden,  die 
mit  Kropf  behaftet  sind ,  Kropfepidemieen  ein ,  so  ist  dies  dahin  zu 
deuten ,  dass  zu  Zeiten  die  Infectionsbedingungen  besonders  günstige 
sind  und  zwar  entweder  durch  reichliche  Production  des  Infections- 
stoffes  oder  aber  durch  eine  zeitlich  gesteigerte  Prädisposition  der  Ein- 
wohner. 

In  Gegenden,  in  denen  Kropf  endemisch  ist,  kommen  auch  Taub- 
stummheit und  Idiotie,  sowie  jene  Störung  der  Körperausbildung,  welche 
man  als  Cretinismus  bezeichnet  und  welche  wesentlich  durch  bestimmte 
Störungen  des  Knochenwachsthums  (s.  diese),  zum  Theil  auch  durch 
pathologische  Entwickelung  der  Weichtheile  gekennzeichnet  ist,  in  ende- 
mischer Verbreitung  vor.  Man  hat  danach  diese  Entwickelungsstörungen 
seit  langem  zu  dem  Auftreten  des  Kropfes  in  Beziehung  gebracht  und 
die  Annahme  gemacht,  dass  die  cretinistische  Missbildung  des  Organis- 
mus demselben  Miasma  die  Entstehung  verdanke,  wie  der  Kropf,  dass 
erstere  als  die  schwerere  Form  derselben  infectiösen  Erkrankung  wie 
der  Kropf  anzusehen  sei.  Gestützt  wird  sie  wesentlich  dadurch,  dass 
cretinistische  Idioten  meistens  zugleich  auch  Kropf  haben  und  oft  aus 
Familien  stammen ,  welche  an  Kropf  leiden ,  und  dass  sie ,  soweit  es 
sich  nicht  um  sporadische,  durch  krankhafte  Processe  und  Entwicke- 
lungsstörungen im  Gehirn  bedingte  Idiotie  handelt,  wesentlich  in  den- 
selben Gebieten  in  grösserer  Zahl  vorkommen,  in  denen  auch  Kropf 
endemisch  ist. 

Literatur :  Bosch  ,  Unters,  üb.  d.  Cretinismus  in  JVürttemherg  1844 ; 
ViECHow,  Gesammelte  Abhandl.  1856;  Saint-Lagee  ,  Etüde  sur  les  causes  du 
cretinisme  et  du  goitre  endemique ,  Paris  1867 ;  Lücke,  Chir.  v.  Pilha  wid 
Billroth  111 ;  Baillaegek,  Enquete  sur  le  goitre  et  le  cretinisme,  Paris  1873 ; 
Dejoee,  /.  c. ;  Fbeund,  Die  bezieh,  d.  Schilddrüse  zu  den  weibl.  Geschlechts- 
organen, In.-D.,  Strassburg  1882  ,•  Kxebs,  Stud.  üb.  d.  Verbreitung  d.  Kropfes 
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in  Oeslerreich,  Prag  1878;  Roll,  Spec.  Palhol.  u.  Ther.  d.  Hausth.  1816: 
HiBSCH,  Handb.  d.  hisl.  geograph.  Palhol.  2.  Juß.  1883]  Biechee,  Üer  en- 
demische Kropf,  Basel  1883;  Keattee,  Der  alpine  Crelinismus,  Oesterr.  Ges. 
f.  Gesundheitspßege  in  fVien  1884 ;  Sachs,  Die  Taubstummen  im  Königr.  Sach- 
sen, Leipzig  1884;  Steeckeisen,  Morphologie  d.  Schilddrüse ,  Virch.  Arch. 
103.  Bd. ;  Das  Königreich  ff^'ürttemberg,  herausg.  v.  k.  statisl.  Btireau  1884 ; 
ScHMiD,  Einiges  über  Kropf  u.  Cretinismus ,  Würtlemherg.  Correspondenzbl. 
1884  u.  1886. 

§  312.  Von  Greschwülsteii  kommen  in  der  Schilddrüse  sowohl  epi- 
theliale als  auch  Bindesubstanzgeschwülste  vor  und  bilden  die  Grundlage 
jener  Drüsenvergrösserungen ,  welche  als  maligne  Strumen  bezeichnet 
werden.  Sie  sind  gegenüber  den  gutartigen  Hypertrophieen  dadurch  aus- 
gezeichnet, dass  sie  oft  über  das  Gebiet  der  Drüse  hinausgreifen  und 
das  benachbarte  Gewebe  in  Mitleidenschaft  ziehen,  und  dass  sie  Meta- 
stasen machen. 

Die  epithelialen  Geschwülste  bestehen  meist  aus  weichen  markig 
aussehenden  Wucherungen  und  bilden  knotige  Tumoren  von  Hühnerei- 
bis Kindskopfgrösse ,  welche  in  irgend  einem  Schilddrüsenlappen  sitzen 
und  meist  noch  von  normalem  oder  hyperplastischem  Schilddrüsenge- 
webe umgeben  sind.  Nur  selten  ist  die  ganze  Schilddrüse  in  Krebsge- 
webe umgewandelt.  Metastasen  und  Einbruch  der  Wucherung  in  an- 
grenzendes Gewebe,  z.  B.  in  die  Luftröhre  und  den  Kehlkopf,  sind 
häufig  und  bedingen  es,  dass  die  Drüse  gegen  die  Umgebung  weniger 
verschieblich  ist  als  bei  gutartigem  Kropf.  Sie  treten  am  häufigsten 
in  jenen  Gegenden  auf,  wo  die  Schilddrüsenhypertrophie  endemisch  vor- 
kommt, und  entwickeln  sich  meistens  in  einem  bereits  bestehenden  Kropf. 

Meist  zeigt  das  krebsige  Gewebe  den  Bau  eines  typischen  Car- 
cinomes,  doch  gibt  es  auch  Geschwulstbildungen,  welche  den  ma- 
lignen A  den  omen  zugezählt  werden  müssen.  In  seltenen  Fällen  kom- 
men auch  metastasirende  Adenome  vor,  welche  in  ihrem  Bau  den  nor- 
malen Drüsen  sehr  ähnlich  sehen.  Meist  enthalten  sie  indessen  mit 
hohem  Cylinderepithel  ausgekleidete  Drüsenschläuche  und  Blasen,  in 
deren  Innern  sich  zuweilen  Papillen  entwickeln  (Adenoma  papilliferum). 

Die  Krebse  besitzen  meist  den  Bau  des  Carcinoma  simplex  oder 
des  Carcinoma  medulläre,  deren  Epithelnester  aus  kugelig  ovalen  oder 
polymorphen  Zellen  bestehen.  Sehr  selten  sind  Plattenepithelkrebse 
(Förster,  Eppinger,  Lücke,  Braun,  Kaufmann). 

Von  Bindesuhstanzgeschwülsten  kommen  in  der  Schilddrüse  am 
häufigsten  Sarcome  vor  und  entwickeln  sich  ebenfalls  meistens  dann, 
wenn  bereits  Strumen  vorhanden  sind.  Es  sind  sowohl  Rundzellensar- 
come  als  Spindelzellensarcome  beobachtet,  ferner  auch  Sarcome  mit 
polymorphen  Zellen,  Riesenzellensarcome  (Wölfler),  Angiosarcome 
(Wölfler)  und  alveoläre  Sarcome.  Sie  treten  in  Form  von  knotigen 
Tumoren  auf,  welche  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  eines  Schild- 
drüsenlappens, selten  dagegen  die  ganze  Schilddrüse  einnehmen. 

Die  Schnittfläche  ist  im  Allgemeinen  glatt,  doch  ist  die  Geschwulst 
meist  durch  derbere  Faserzüge  in  Lappen  und  Läppchen  getheilt.  Je 
nach  dem  Blutgehalt  ist  die  Farbe  weiss  und  grauweiss  oder  röthlich 
oder  rothbraun  oder  dunkelroth.  Letzteres  ist  namentlich  bei  Geschwül- 
sten mit  cavernösen  Blutgefässen  der  Fall,  die  überdies  noch  hämorrha- 
gische Herde  enthalten  können.  Die  Consistenz  ist  wechselnd  je  nach 
dem  Zellreichthum  und  ist  bei  den  Rundzellensarcomen  am   geringsten. 
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Die  von  den  sarcomatösen  Wucherungen  umwachsenen  Drüsenblasen 
können  sich  ziemlich  lange  erhalten.  Nach  Wölfleu  kommt  es  auch 
vor,  dass  in  der  Masse  sarcomatöser  Geschwülste  Muskelfasern  einge- 
schlossen sind. 

Metastasenbildung  kann  sowohl  auf  dem  Lymph-  als  auf  dem  Blut- 
wege erfolgen. 

Fibrome  sah  Wölfler  bei  einem  56jährigen  Manne  in  Form  meh- 
rerer haselnuss-  bis  wallnussgrosser  derber  Knoten. 

Acute  Entzündungen  der  Schilddrüse  oder  des  Kropfes,  acute 
Thyreoiditis  und  acute  Struuiitis  kommen  am  häufigsten  nach  Ver- 
letzungen sowie  bei  septischen  und  pyämischen  Infectionen,  nach  Ty- 
phus abdominalis,  nach  Diphtherie  (Bkieger)  und  nach  Gelenkrheuma- 
tismus vor,  können  indessen  auch  idiopathisch  auftreten  und  verursachen 
mehr  oder  minder  bedeutende  schmerzhafte  Schwellungen.  Bei  Ausgang 
in  Eiterung  bilden  sich  Eiterherde,  zuweilen  auch  gangränöse  Herde 
und  schliesslich  Abscesse,  welche  in  die  Umgebung  durchbrechen  können. 

Chronische  Entzündungen  mit  Gewebsinduration  schliessen  sich  am 
häufigsten  an  Gewebsnekrose  und  Zerfall  im  Innern  von  Strumen  au. 
Andere  chronische  Entzündungen,  welche  zu  diffuser  Gewebsverhärtung 
führen,  sind  sehr  selten. 

Tulberculose  der  Schilddrüse  ist  nicht  eben  häufig,  doch  kommen 
sowohl  disseminirte  hämatogene  Miliareruptionen  als  auch  grössere 
Tuberkelherde  vor. 

Crummiknoten  der  Schilddrüse  sind  sehr  selten. 

Literatur  über  Geschwülste :  Viechow,  /.  c. ;  Ebekth,  Virch.  Arch.  55.  Bd; 
Eppingek,  Prager  Vierteljahrssch.  1875',  Kochee,  D.  Zeitsch.  f.  Chir.  If^; 
Kaufmann,  i'b.  XI  u.  XI J^ ;  Lücke,  Ar  eh.  f.  kh'n.  Chir.  FIII;  Kose,  ib. 
XXUI;  W.  MüLLEE,  Jenaische  Zeilschr.  f.  Med.  Fl  1871 ;  v.  Winiwabtek, 
Beitr.  z.  Statist,  der  Carcinome,  Stuttgart  1878 ;  Coenil,  Arch.  de  phys.  1875; 
Demme,  Jahresschr.  d.  Berner  Kinderspitals  1879  und  GerhardCs  Handb.  d. 
Kinderkrankh.   III;   Geieeini,  Ar  eh.  per    le  Seien  ze  med.    IV   1880;    Pinnee, 

D.  Zeitschr.  f.    Chir.   ÄFll  1882;  Beaun,  v.   Langenbeck's    Arch.    XÄFIII ; 

E.  Neumann,  ib.  XXUI ;  Birchee,  Volkmann  s  Samml.  klin.  Vortr.,  N.  222; 
Heath,  Med.  Times  187,9;  Huguenin,  Jrch.  d.  Heilk.  XF  1874;  Wölflee, 
/.  c. ;   Geiffini,  Papilloma  infettante,   Arch.  p.    le  sc.   med.  IF  1884. 

Literatur  über  Thyreoiditis  und  Strumitis:  Beck,  Arch.  f.  phys.  Heilk. 
1851;  Bauchet,  Gaz.  hebd.  1857;  Maetinache,  De  l*  in  flamm,  aiguc  du  corps 
thyr.,  Paris  1861;  Chanteeuil,  Gaz.  des  hop.  1866 ;  Staudenmetee,  Zeitschr. 
f.  Chir..,  Med.  u.  Geburtsh.  1870;  Kochee,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  X;  Roel- 
LINGEE,  De  la  thyr.  aigue,  Paris  1877 ;  Boegehold,  D.  med.  Wochenschr . 
1880;  Puichaud  ,  Paris  med.  1881;  Weigeet  (T über cu lose),  Kirch.  Arch. 
88.  Bd.;  Chiaei  (Tuberculose),  Med.  Jahrbücher  v.  Stricker  1878 ;  YiRcnow, 
l.  c;  Demme,  /.  c. ;  Wölflee,  /.  c;  Feänkel,  Tuberculose,  Virch.  Arch. 
104.    Bd. 


IX.    Pathologische  Anatomie  der  Thymusdrüse. 

§  313.  Die  Thymus  ist  ein  drüsenähnliches  Organ,  welches  während 
der  Fötalzeit  und  in  den  zwei  ersten  Lebensjahren  eine  erhebliche  Aus- 
bildung erlangt,  von  da  an  in  ihrem  Wachsthum  stille  steht  und  vom 
zehnten  Jahre  ab  sich  wieder  zurückbildet  und  durch  Bindegewebe  und 
Fettgewebe  substituirt  wird. 
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Sie  liegt  im  vorderen  oberen  Mediastinalraum,  hinter  dem  oberen 
Theil  des  Sternum,  reicht  bis  nahe  an  die  Schilddrüse  und  besteht 
meistens  aus  zwei  länglichen  flachen  Lappen,  welche  mit  ihrem  medialen 
Rande  einander  berühren,  oder  an  dieser  Stelle  untereinander  verschmol- 
zen und  von  Bindegewebe  umschlossen  sind. 

Die  einzelnen  Lappen  werden  durch  Bindegewebszüge  in  Läppchen 
abgegrenzt.  Die  kleinsten  Structureinheiten,  die  von  Bindegewebe  mehr 
oder  weniger  vollkommen  abgegrenzten  Acini  besitzen  einen  Bau,  welcher 
sehr  an  denjenigen  der  Lymphdrüsen  erinnert,  indem  ein  lockeres, 
spärlich  entwickeltes  adenoides  Bindegewebe  indifferente,  lymphatischen 
Elementen  gleichende  Zellen  und  grosse  z.  Th.  mehrkernige  Zellen  ein- 
schliesst.  In  den  peripheren  Theilen  ist  das  Zellennetz  des  Bindege- 
websstroma  dichter  und  die  Zahl  der  eingelagerten  Zellen  erheblich 
grösser  als  im  Centrum,  und  man  kann  danach  in  den  kleinsten  Läpp- 
chen eine  Rinden-  und  eine  Marksubstanz  unterscheiden.  Einen  Aus- 
führungsgang besitzt  die  aasgebildete  Thymus  nicht,  dagegen  Lymph- 
gefässe ;  doch  ist  der  Verlauf  derselben  nicht  näher  bekannt.  Das  Ge- 
webe ist  reich  an  Blutgefässen. 

Nicht  selten  bilden  sich  kleine  accessorische  Drüsen,  welche 
meist  oberhalb  der  Hauptdrüse  in  der  Nähe  der  Schilddrüse  liegen. 
Mangel  der  Thymus  kommt  bei  hochgradiger  Körpermissbildung, 
sehr  selten  bei  sonst  normalen  Früchten  vor. 

Das  Gewicht  der  Thymus  beträgt  bei  Neugeborenen  durchschnitt- 
lich 24,  bei  Kindern  von  2  Jahren  26  Gramm,  ist  indessen  erheblichen 
Schwankungen  unterworfen. 

Die  Thymus  entwickelt  sich  (Stieda,  Kölliker,  His,  Watney)  aus 
dem  Epithel  einer  Kiemenspalte,  ist  also  ursprünglich  eine  epitheliale 
Bildung,  doch  schwinden  später  die  Epithelien  wieder,  und  die  Ausbil- 
dung des  lymphadenoiden  Gewebes  geht  vom  Bindegewebe  aus. 

Ueber  die  Bedeutung  und  die  Function  der  Thymus  lässt  sich  zur 
Zeit  etwas  Sicheres  nicht  sagen.  Watney,  der  umfangreiche  Studien 
über  den  Bau  derselben  angestellt  hat,  schreibt  ihr  eine  Betheiligung 
an  der  Bildung  der  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  zu.  Erstere 
sollen  in  hämoglobinhaltigen  Zellen  gebildet  werden. 

Schon  in  der  Fötalzeit,  reichlicher  jedoch  im  extrauterinen  Leben 
enthält  die  Thymus  homogene,  in  der  Peripherie  oft  concentrisch  ge- 
schichtete, zum  Theil  verkalkte  Körper,  welche  als  HassaTsche  Kör- 
perchen bezeichnet  werden.  Sie  liegen  hauptsächlich  in  der  Mitte 
der  Follikel  und  sind  aus  Zellen  zusammengesetzt,  die  zwiebelschalen- 
artig  aneinandergelagert  sind.  Stieda  hält  dieselben  für  Ueberreste 
der  ursprünglichen  epithelialen  Thymusanlage,  nach  Ammann  geht  die 
Entwickelung  derselben  von  den  Reticulumzellen  oder  dan  Perithelzellen 
der  Gefässe  oder  den  Lymphkörperchen  aus,  deren  Kern  und  Proto- 
plasma kolloid  entartet. 

Sowohl  verkalkte  als  unverkalkte  concentrische  Körper  können  bei 
der  Rückbildung  der  Drüse,  die  wesentlich  durch  einen  Schwund  der 
Zellen  bedingt  ist,  zerfallen  und  schwinden. 

Unter  den  pathologischen  Yeränderungen  der  Thymus  ist  zu- 
nächst die  mangelhafte  Rückbildung  derselben  nach  dem  zehn- 
ten Lebensjahre  zu  nennen.  Unter  Umständen  kann  sie  sich  bis  in  die 
dreissiger  und  vierziger  Jahre  erhalten. 

Hämorrhagieen  kommen  namentlich  bei  Tod  durch  Asphyxie 
sowie  bei  hämorrhagischer  Diathese  vor. 
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Hämatogeiie  eitrige  Entzündungen  kommen  namentlich  bei 
Pyaemie  vor  und  können  zu  multipler  Abscessbildung  oder  zu  totaler 
Vereiterung  führen.  Eiterungen  am  Halse  greifen  gelegentlich  auch 
auf  die  Thymus  über. 

Tuberculose  tritt  sowohl  in  Form  disseminirter  Knötchen  als 
auch  in  grossen  verkäsenden  Granulationsherden  auf. 

Gummöse  syphilitische  Entzündungen  sind  mehrfach 
beschrieben. 

Primäre  Geschwulstbildungen  von  dem  Bau  der  weichen  oder 
harten  Lymphosarcome  sowie  reine  Sarcome  kommen  sowohl 
bei  Leukämie  als  auch  ohne  diese  vor  und  treten  in  Form  weicher 
markiger  oder  derberer  Tumoren  auf,  die  zuweilen  eine  beträcht- 
liche Grösse  erreichen  und  auf  die  Respirationswege  und  die  angren- 
zenden Gefässe  und  das  Herz  drücken  und  die  Lunge  nach  aussen 
drängen. 

Literatur ;  Kölliker,  Gewebelehre,  Leipzig  1867  tind  Eniwickelungsgesch.y 
Leipzig  1879 ;  Affanasiew,  Jrch.  f.  mikrosk.  Anal.  XI F  1877 ;  Feiedlän- 
DEB,  üie  Physiol.  d.  Thymusdrüse,  Frankjurt  a.  M.  1858;  Hl8,  Zeitschr.  f. 
wisseusch.  Zool.  X  u.  XI  und  Menschliche  Embryonen  I,  Leipzig  1880; 
SxiEDÄ,  Unters,  üb.  die  gland.  thymus,  gl.  thyr.  u.  gl.  carutica,  Leipzig  1881; 
ViBCHOW,  sein  Arch.  3.  Bd.  ;  Gegenbaub,  Anatomie,  Leipzig  1883 ;  Watney, 
Philos.  Trans,  of  Ihe  Roy.  Soc.  III  1882 ;  Ammann,  Beitr.  z.  Ana/,  d.  Thy- 
mus, I.-D.,  Basel  1882;  Dubois,  Gaz.  med.  de  Paris  1850  {Entzündung) ; 
DüPATJL,  Mem.  d.  PAcad.  de  med,  XVII  {Entzündung) ;  Ebeeth,  Firch.  Arch. 
40.  Bd.  {Gumma);  Lanceeeaux  ,  Traite  d''anat.  path.  II  1881;  Yiechow, 
Geschwülste  II;  Wittich,    Firch.  Arch.  8.  Bd.;   Stextdeneb,  ibid.   59.  Bd. 


ZWÖLFTER  ABSCHNITT. 
Pathologische  Anatomie  des  Harnapparates. 

I.    Einleitung.    Misslbildungen. 

§  314.  Der  Harnapparat  wird  durch  die  Nieren,  das  Nieren- 
becken, die  Harnleiter,  die  Harnblase  und  die  Harnröhre  gebildet.  Die 
Niere  ist  das  Secretionsorgan,  durch  welches  Wasser  sowie  zahlreiche 
andere  im  Blute  circulirende  Substanzen  abgeschieden  werden.  Die 
übrigen  Theile  des  Apparates  dagegen  dienen  lediglich  dazu,  die  secer- 
nirten  Substanzen  aus  dem  Organismus  herauszubef ordern. 

Die  Nieren  sowohl  als  die  zugehörenden  Ableitungscanäle  stammen 
vom  Entoderm,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  nur  die  Harnblase  und  die 
Harnröhre  unmittelbar  aus  letzterem  sich  herausbilden,  während  die 
Niere,  sowie  das  Nierenbecken  und  die  Ureteren  aus  dem  Peritoneal- 
epithel sich  entwickeln,  somit  also  nur  mittelbar  mit  dem  Entoderm 
zusammenhängen. 

Die  Entwicklung  des  Harnapparates  erleidet  nicht  selten  Störungen, 
doch  sind  dieselben  meistens  nicht  derartige,  dass  dadurch  das  Leben 
des  betrefienden  Individuums  unmöglich  gemacht,  die  Excretion  erheb- 
lich gestört  würde. 

Die  Misslbildungen  des  Harnapparates  bestehen  meistens  in  einer 
Veränderung  der  Form,  sowie  in  einer  Verlagerung,  oft  auch  in  einer 
Verdoppelung  einzelner  Abschnitte;  seltener  sind  Veränderungen  der 
histologischen  Structur  der  Niere,  doch  haben  dieselben  eine  grosse 
Bedeutung,  da  sie  zum  Ausgangspunct  mächtiger  Geschwülste  werden 
können. 

Die  postembryonalen  Erkrankungen  des  Harnapparates  haben 
ihren  Sitz  entweder  in  der  Niere  oder  an  irgend  einer  Stelle  der  Harn 
ableitenden  Wege.  Manche  unter  ihnen  bleiben  in  ihrem  ganzen  Ver- 
laufe auf  das  ursprünglich  afficirte  Organ  beschränkt,  andere  wieder 
pflegen  auf  die  anstossenden  Theile  des  Harnapparates  überzugreifen 
und  können  sich  schliesslich  über  das  ganze  Gebiet  ausbreiten. 

Die  meisten  Erkrankungen  sind  hämatogenen  Ursprungs  und  be- 
trefien  in  erster  Linie  die  Nieren.  Weit  seltener  gelangt  die  Krankheit 
erregende  Schädlichkeit  durch  die  Harnröhre  in  das  Innere  der  Harn- 
wege und  der  Nieren,  Eine  dritte,  nicht  unbeträchtliche  Gruppe  von 
Krankheiten  entsteht  dadurch,  dass  pathologische  Processe  in  der  Nach- 
barschaft Theile  des  Harnapparates  in  Mitleidenschaft  ziehen. 

Als  Harnorgane  treten  beim  Menschen  zweierlei  Apparate  auf,  die 
man  als  embryonale  und  als  bleibende  oder  als  primäre  und  als  secundäre 
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bezeichnen  kann  (Kölliker),  Zu  Ersteren  gehören  die  Urnieren  oder  der 
Wolflfsche  Körper  und  der  Wolifsche  Gang. 

Der  Wolff'scho  Gang  entsteht  innerhalb  der  Seitenplatten,  da 
wo  dieselben  an  die  vorderen  Urwirbel  angrenzen.  Wahrscheinlich  hängt 
er  mit  der  Höhle  der  Urwirbel,  welche  nach  Kowalewsky  zu  der  Tleu- 
roperitonealhöhle  gehört,  zusammen  und  erhält  danach  sein  Epithel  vom 
Coelomepithel.  Er  mündet  in  denjenigen  Theil  der  Allantois,  welcher 
im  Leibe  des  Embryo  gelegen  ist  und  den  Namen  Harngang  oder 
U  r  a  c  h  u  s   führt. 

Die  Urniere  oder  Primordialniere  entsteht  unabhängig  von 
dem  Wolff' sehen  Gang  aus  transversal  verlaufenden  Zellsträngen,  welche 
vom  Coelomepithel  stammen,  sich  von  der  Leibeshöhle  aus  in  die  Tiefe 
senken  und  nach  dem  lateral  gelegenen  WolfF'schen  Gang  hinstreben. 
Sind  sie  mit  demselben  in  Verbindung  getreten,  so  schlängeln  sie  sich 
und  erzeugen  Malpighische  Körperchen,  so  dass  ein  Organ  entsteht,  welches 
der  bleibenden  Niere  ähnlich  sieht. 

Die  bleibende  oder  secundäre  Niere  entwickelt  sich  (Kölliker) 
aus  dem  Ausführungsgange  der  Urniere  als  eine  hohle  Sprosse,  welche 
dicht  über  seiner  Einmündung  in  die  Kloake  eintritt.  In  weiterer  Ent- 
wickelung  wächst  dieser  Nierengang  nach  vorn  und  zerfällt  bald  in  Ureter 
und  Nierenanlage.  Letztere  erreicht  sehr  bald  die  Höhe  der  Urniere  und 
kommt  hinter  dieselbe  zu  liegen.  Gleichzeitig  trennen  sich  beide  Gänge 
von  einander,  wobei  der  Ureter  vor  den  Wolff'schen  Gang  zu  liegen 
kommt. 

Der  primitive  Nierengang  treibt  erst  nur  wenige,  dann  immer  mehr 
hohle  Sprossen,  welche  eine  mesodermale  Umhüllung  erhalten.  Weiter- 
hin werden  die  Enden  dieser  Sprossen  zu  Malpighi'schen  Körperchen. 
Diese  Umwandlung  vollzieht  sich  in  der  Weise,  dass  das  Ende  der  hohlen 
Sprosse  sich  abflacht  und  auf  der  einen  Seite  eine  grubige  oder  schalen- 
förmige Vertiefung  erhält,  welche  von  der  wuchernden  mesodermalen 
Scheide  erfüllt  wird.  Sehr  bald  bildet  letztere  ein  kugeliges  Gebilde, 
welches  frühe  reichliche  Gefässe  enthält  und  nichs  anderes  ist,  als  die 
Glomerulusanlage.  Sie  wird  von  dem  eingestülpten  Canälchen  rasch  um- 
wachsen, so  dass  mit  ihrer  Ausbildung  nur  noch  die  Eintrittsstelle  für  die 
Blutgefässe  frei  bleibt.  Gleichzeitig  rückt  der  Stiel  der  Kugelschale ,  das 
Harnkanälchen,  an  die  dem  Eintritt  der  Gefässe  gegenüberliegende  Stelle. 
In  dieser  Zeit  wachsen  die  Harncanälchen  auch  in  die  Länge ,  schlängeln 
sich  und  differenziren  sich  in  die  verschiedenen  Theile  des  Canalsystems 
der  Niere. 

Beim  Menschen  bildet  die  Niere  schon  im  2.  Monat  ein  aus  Läppchen 
zusammengesetztes  Organ ,  welches  ausgebildete  Malpighi'sche  Körperchen 
enthält.  Im  3.  Monat  werden  die  Papillen  deutlich.  Im  4.  Monat  sind 
viele  Canälchen  bereits  in  ihre  bleibenden  Abschnitte  differenzirt. 

Die  Neubildung  der  Glomeruli  erfolgt  während  des  ganzen  intrau- 
terinen Lebens  und  dauert  auch  nach  der  Geburt  noch  eine  kurze  Zeit 
an.  Der  läppchenförmige  Bau  der  Niere  erhält  sich  bis  zu  der  Geburt, 
um  dann   rasch  zu  verschwinden. 

Die  Harnblase  entwickelt  sich  aus  dem  Urachus  oder  dem  Stiele 
der  Allantois,  welche  im  ersten  Monat  aus  der  unteren  Wand  des  Hinter- 
darmes ihren  Ursprung  nimmt  und  einen  vom  Entoderm  ausgekleideten 
Blindsack  bildet.  Der  Urachus  mündet  zunächst  in  den  Theil  des  End- 
darmes, welcher  die  Kloake  heisst  und  sich  später  in  2  Theile  trennt,  von 
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denen  der  vordere  den  Namen  Canalis  urogeuitalis  führt  und  eine  beson- 
dere Ausmündung  der  Harn-  und  Gesclüechtsorgane  darstellt. 

Im  2.  Monat  bildet  die  Harnblase  einen  spindelförmigen  Behälter, 
der  am  unteren  Ende  mit  dem  Mastdarm  sich  vereint,  nach  oben  vermit- 
telst eines  hohlen  Ganges,  des  Urachus  im  engeren  Sinne,  durch  den  Nabel 
in   den  Kabelstrang  eintritt. 

Später  verengert  sich  der  Urachus  und  schliesst  sich  in  einer  noch 
nicht  genau  bestimmten  Zeit  und  bildet  das  ligamentum  vesicae  medium. 
Hierbei  ist  jedoch  zu  bemerken,  dass  der  Verschluss  häufig  ein  unvoll- 
kommener ist  (Luschka,  Virch.  jirch.  23.  Bd.),  so  dass  auch  noch  bei 
Erwachsenen  Eeste  des  Epithelrohres  vorkommen. 

Literatur :  v.  Köllleee,  Entwickelungsgeschichte  des  Menschen,  Leipzig 
1879;  Bälfoue,  Vergleichende  Entwickelungsgeschichte,  Jena  1881;  Fün- 
BEINGEE,  Morpholog.  Jahrb.  IF;  Sempebe,  Arbeiten  a.  d.  zoolog.  Institute 
d.  Univ.  Würzburg  II  und  HI;  Spengel,  ebenda  III;  Beatjn,  ebenda  IF; 
KuPEFEE,  Arch.  f.  mikrosk.  Anatomie  1  und  II;  Kowalewski,  Die  Bildung 
der  Urogenitalanlage  bei  Hühnchenembryonen,  Warschau  1875 ;  Michalkowicz, 
Unters,  über  d.  Entwickel.  d.  Harn-  und  Geschlechtsorgane,  Krauses  Mo- 
natsschr.  1885. 

§  315.  Beiderseitiger  Mangel  der  Niere  kommt  nur  bei  stark 
missbildeten  Früchten  vor  und  bedingt  Lebensunfähigkeit. 

Congenitaler  Mangel  einer  Niere  ist  eine  seltene  Missbildung, 
welche  bei  sonst  wohlgestalteten  Individuen  vorkommt.  Derselbe  hin- 
dert die  normale  Entwickelung  nicht,  indem  die  vorhandene  Niere  hyper- 
trophirt  und  die  excretorischen  Functionen  allein  übernimmt.  Die  linke 
Niere  fehlt  häufiger  als  die  rechte.  Der  zugehörige  Ureter  fehlt  mei- 
stens ebenfalls,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  noch  Rudimente  des 
letzteren  am  unteren  Ende  vorhanden  sind. 

Congenttale  einseitige  Atrophie  einer  Niere  ist  etwas  häufiger. 
Bei  hochgradiger  Atrophie  stellt  sie  ein  plattes  dünnes  bindegewebiges 
Organ  von  2—5  Ctm.  Länge,  1,5 — 3  Ctm.  Breite  dar,  welches  keine 
oder  nur  spärliche  üeberreste  von  Harncauälchen  und  Malpighi'schen 
Körperchen  enthält  und  von  normal  verlaufenden,  aber  abnorm  kleinen 
Gefässen  mit  Blut  versorgt  wird. 

Die  Ursache  einseitigen  Mangels  der  Nieren  entzieht  sich  meist 
unserer  Erkenntniss.  Wir  können  nur  sagen,  dass  das  Hervorwachsen 
des  Nierenganges  aus  dem  Wolff'schen  Gange  aus  irgend  einem  Grunde 
verhindert  oder  wenigstens  beschränkt  wurde.  Auch  die  Atrophie  einer 
Niere  ist  zum  Theil  eine  solche  Hemmungsbildung,  deren  Genese  sich 
nicht  mehr  eruiren  lässt.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um 
Folgen  entzündlicher  Veränderungen,  welche  jenen,  die  wir  im  extrau- 
terinen Leben  beobachten,  gleich  sind,  also  wesentlich  durch  zellige  In- 
filtration und  Hyperplasie  des  Bindegewebes  characterisirt  sind. 

Unter  den  angeborenen  Formyeränderimgen  der  Niere  ist  die 
Erhaltung  der  fötalen  Lappung  (Fig.  319)  die  häufigste.  Meist  sind 
indessen  die  Grenzen  der  einzelnen  Reneuli  nur  durch  seichte  Furchen 
angedeutet.  Nur  sehr  selten  greifen  die  Furchen  tiefer,  so  dass  einzelne 
Nierenabschnitte  abgeschnürt  werden,  und  eine  scheinbare  Vermehrung 
der  Nieren  eintritt. 

Verwachsungen  heider  Nieren  untereinander  kommen  am  häu- 
figsten in  der  Form  der  Hufeisenniere  vor,  bei  welcher  die  beiden 
Nieren  einander  genähert  und  am  unteren  Ende  durch  eine  Bandmasse 
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oder  durch  Nierensubstanz  verbunden  sind.  Weit  seltener  als  die  unteren 
sind  die  oberen  Enden  oder  die  Mittelstücke  oder  sämmtliche  medial 
gelagerten  Theile  der  Nieren  untereinander  vereinigt.  Mit  einer  innigeren 
Verschmelzung  ist  meist  auch  eine  erhebliche  Verlagerung  beider 
Nieren,  eine  Dystopie,  verbunden.  Am  häufigsten  sitzen  sie  in  der 
Gegend  des  Promontorium  und  bilden  eine  dicke  Scheibe,  an  deren 
Vorderfläche  der  Hilus  mit  einfachem  oder  doppeltem  Nierenbecken  und 
1 — 4  Ureteren  liegt,  welche  entsprechend  der  tiefen  Lage  verkürzt  sind. 
In  seltenen  Fällen  sind  die  verschmolzenen  Nieren  seitwärts  von  der 
Wirbelsäule  gelagert. 

Die  Gefässe  der  verschmolzenen  und  verlagerten  Nieren  haben  stets 
einen  abnormen  Ursprung  und  sind  zuweilen  auch  vermehrt.  So  be- 
ziehen z.  B.  am  Promontorium  sitzende  Nieren  ihre  Arterien  aus  dem 
untersten  Theil  oder  der  Bifurcation  der  Aorta  und  aus  der  Iliaca  com- 
munis, und  die  Venen  senken  sich  in  die  entsprechenden  Theile  der 
Vena  cava  und  der  Venae  iliacae  communes  ein. 

Die  Verschmelzung  der  Nieren  hat  ihren  Grund  darin,  dass  die 
nach  oben  wachsenden  Nierengänge  oder  deren  zur  Niere  sich  ent- 
wickelnde Enden  frühzeitig  untereinander  in  Berührung  kommen.  Die 
tiefe  Lage  dieser  Nieren  spricht  dafür,  dass  gleichzeitig  der  Nierengang 
verhindert  wurde  nach  oben  zu  wachsen. 

Einseitige  Dystopie  betrifft  am  häufigsten  die  linke  Niere,  welche 
dabei  der  Mittellinie  genähert  und  nach  abwärts  in  die  Gegend  des 
Kreuzbeins  gerückt  ist.  Die  Nierengefässe  besitzen  einen  abnormen 
Ursprung;  der  Ureter  ist  verkürzt. 

Erworbene  Verlagerungen  der  Nieren  kommen  am  häufigsten 
rechts  vor  und  werden  theils  durch  äussere,  mechanische  Einwirkungen, 
welche  die  Niere  treffen,  theils  durch  eine  lockere  und  schlaffe  Beschaf- 
fenheit des  perirenalen  Gewebes,  besonders  des  Bauchfelles  herbeige- 
führt. Die  Niere  besitzt  dabei  Gefässe  mit  normalem  Ursprung,  und 
der  Ureter  ist  nicht  verkürzt,  sondern  geschlängelt  oder  abgeknickt. 
Endlich  ist  die  Niere  leicht  verschiebbar  und  wird  daher  als  Wander- 
niere bezeichnet.  Ueber  angeborene  Cysten  und  Geschwülste  vergl. 
Cap.  6. 

Literatur:  Klebs,  Handb.  d.  -pal hol.  Anatomie  I,  1870;  Bosenstein, 
Vir  eh.  Arch.  53.  Bd.;  Pebl,  ebenda  56.  Bd.;  Meschede,  ebenda  33.  Bd.; 
Gruber,  ebenda  33.  u.  68.  Bd.  ;  Wölfleb,  Wiener  med.  fVochenschr.  1876; 
Ebstein,  Handb.  d.  spec.  Patkol.  von  v.  Ziernssen  lÄ;  Hertz  ,  Virch.  Arch. 
46.  Bd. ;  Landau,  Die  Wanderniere  der  Frauen,   Berlin  1882. 

§  316.    Von  Missbildungen  des  Ureters  und  des  Nierenbeckens 

kommt  am  häufigsten  eine  einseitige  oder  beidseitige  V  er  dop pelung 
des  Nierenbeckens,  sowie  des  Ureters  vor.  Eine  mehrfache  Thei- 
lung  des  Nierenbeckens ,  wobei  sich  eine  grössere  Zahl  von  schlauchar- 
tigen Nierenkelchen  bildet,  ist  dagegen  sehr  selten. 

Die  Verdoppelung  der  Ureteren  ist  entweder  auf  den  oberen  Theil 
beschränkt  oder  erstreckt  sich  auch  auf  den  untersten  Theil,  so  dass 
sie  getrennt  in  die  Harnblase  einmünden.  Nach  Weigert  und  Bostüöm 
ist  letzteres  nicht  selten,  und  die  getheilten  Ureteren  verlaufen  meist 
gekreuzt. 

Partielle  Verdoppelung  eines  Ureters  beruht  auf  einer  frühzeitigen 
Theilung,  totale  Verdoppelung  auf  einer  doppelten  Anlage  des  Nieren- 
ganges. 

Ziegler,  I.ehrli.  d.  sper.  path.  Anat.    5.  Aufl.  ^ß 
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Sowohl  normale  als  missbildete  Ureteren  könuen  an  abnormer  Stelle 
ausmünden.  So  kann  ein  Ureter  beim  Mann  auf  dem  Colliculus  semi- 
nalis  oder  in  einem  Saamenbläschen,  beim  Weibe  in  der  Urethra,  in  der 
Vagina  oder  im  Uterus  ausmünden.  Es  kann  also  eine  secundäre  Ver- 
einigung eines  Nierenganges  mit  einem  Müller'schen  Gange  stattfinden. 

In  seltenen  Fällen  bilden  sich  im  Ureter  Schleimhau tduplicaturen, 
die  als  Klappen  wirken,  sowie  Knickungen.  Es  kommt  ferner  auch 
eine  angeborene  Atresie  eines  Ureters  oder  eines  Nieren- 
beckens oder  einzelner  Nierenkelche  vor,  alles  Veränderungen, 
durch  welche  der  Abüuss  des  Urins  behindert  und  Hydronephrose  (Cap.  6) 
herbeigeführt  werden  kann.  Nach  Boström  kann  sich  bei  Verschluss 
des  unteren  Ostium  der  erweiterte  Ureter  in  Form  einer  Blase  in  die 
Harnblase  vorstülpen  und  dadurch  die  Entleerung  des  anderen  Ureters 
behindern,  oder  auch  die  Urethralöffhung  verlegen,  letzteres  dann,  wenn 
das  Ende  des  blinden  Ureters  bis  an  die  Blasenmündung  hinunterrückt. 

Literatur:  Klebs,  /.  c. ;  Hellee,  D.  Arch.  f.  klin.  Med,  F;  Weigert, 
Kirch.  Arch.  70.  u.  104.  Bd.;  Hoffmann,.  Arch.  d.  Heilk.  XIII ;  Boström, 
Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  der  Niere,  Freiburg  i.   B.   1884. 

§  217.  Unter  den  Missbilduiigen  der  Harnblase  ist  die  wich- 
tigste die  Fissura  (Exstrophia,  Extroversio,  In  versio)  yesicae 
urinariae  (vergl.  den  allg.  Th.),  welche  auf  einem  mangelhaften  Ver- 
schluss der  Bauchdecken  und  der  Blase  beruht,  so  dass  in  der  Bauch- 
wand über  der  Symphyse  ein  Defect  bleibt,  durch  welchen  sich  die 
hintere  Wand  der  Blase  vordrängt.  Häufig  ist  zugleich  die  Symphyse 
gespalten,  der  Penis  oder  die  Clitoris  rudimentär  und  die  Harnröhre 
oben  oflen  (Epispadie). 

In  seltenen  Fällen  ist  die  Blase  geschlossen  und  liegt  nur  durch 
eine  Bauchspalte  oder  durch  den  Nabel  vor  (E  k  t  o  p  i  a).  Zuweilen  ist 
die  Blase  vorn  geschlossen,  aber  es  besteht  ein  Defect  in  der  Hinter- 
wand, durch  welchen  die  Blase  mit  dem  Becken  oder  der  Scheide  in 
Communication  steht. 

Sehr  häufig  erhalten  sich  kleine  ßeste  des  Urachus  im  unteren 
Abschnitt  des  Ligamentum  vesicae  medium  und  bilden  entweder  einen 
engen  mit  Epithel  bekleideten  Schlauch  oder  kleine  Cysten,  die  gegen 
die  Blase  abgeschlossen  sind  oder  mit  ihr  in  Verbindung  stehen.  In 
letzterem  Falle  können  sie  bei  übermässiger  Harnansammlung  in  der 
Blase  sich  erweitern.  Besteht  das  Hinderniss  der  Harnentleerung  schon 
sehr  frühzeitig,  so  bleibt  der  Urachus  offen  und  kann  dem  Urin  zum 
Abfluss  dienen. 

Theilung der  Blase  in  zwei  vollständig  (Vesica  bipartita)  oder 
unvollständig  (Vesica  bilocularis)  gesonderte  Höhlen  ist  sehr  sel- 
ten. Die  Höhlen  liegen  entweder  neben-  oder  übereinander.  Im  letz- 
teren Falle  können  die  Ureteren  sowohl  in  den  oberen  als  in  den  unte- 
ren Theil  einmünden. 

Angeborene  Diyertlkel  der  Blase  sind  selten. 

Verschliessung  der  Harnblase  gegen  die  Urethra  oder  die  Urete- 
ren ist  ebenfalls  selten.  Bei  Verschluss  gegen  die  Urethra  bleibt  der 
Urachus  meist  offen.  Bei  Schluss  desselben  kann  die  Harnblase  stark 
erweitert  sein. 

Vollkommener  Mangel  der  Harnblase  ohne  ^andere  Missbildungen 
ist  nur  in  wenigen  Fällen  beobachtet;  nicht  selten  dagegen  ist  eine  ab- 
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norme  Kleinheit  der  Blase.  P.ei  völligem  Mangel  der  Blase  müüdeu 
die  llreteren  in  die  Urethra. 

Mangel  der  Urethra  kommt  sowohl  bei  dem  männlichen  als  bei 
dem  weiblichen  Geschlechte  vor.  Bei  Mädchen  kann  die  Blase  sich 
direct  in  die  Scheide  eröffnen. 

Verschluss  (Atresia)  der  Harnröhre  kommt  ebenfalls  bei  l)eiden 
Geschlechtern  vor  und  wird  entweder  durch  partielle  Defecte  in  der- 
selben oder  durch  Obliteration  der  Mündung  lierl)eigetührt. 

Abnorme  Enge  kann  sowohl  partiell  als  auch  in  der  ganzen  Länge 
der  Harnröhre  vorkommen.  Es  kann  ferner  die  Harnröhre  durch  hyper- 
trophische Entwickelung  des  Colliculus  seminalis  verengt  werden. 

Mündet  die  Harnröhre  an  der  oljeren  Fläche  des  Penis,  so  l)ezeich- 
net  man  den  Zustand  als  Epispadie  (Fig.  312),  mündet  sie  an  der 
unteren,  als  Hypospadie   (Fig.  313).     Letzteres    kommt  häufiger  vor. 


Fig.  313. 


Fig.  312 


Fig.  312.     Epispadie  (nach  Ahlfeld). 

Fig.   313.     Hypospadie  mit  Verkümmerung  des  Penis.     Um  J  verkleinert. 

Die  Oefihung  liegt  dabei  entweder  noch  im  Bereiche  der  Eichel  oder 
des  Penis  oder  am  vorderen,  mitunter  sogar  am  hinteren  Ansatz  des 
Scrotum  (Hypospadia  perineoscrotalis).  Der  Penis  ist  dabei 
häufig  verkümmert  (Fig.  313). 

In  seltenen  Fällen  hat  man  mehrfache  Oeffnungen  der  Harn- 
röhre beobachtet.  Ferner  kommt  es  bei  Männern  vor,  dass  neben  der 
Urethra  noch  ein  blind  endigender  Gang  in  der  Eichel  besteht. 

Literatur :  Föestee,  Die  Missbildungeii,  Jena  1865 ;  Ahxfeld,  Die  ßJiss- 
bildung.  des  Menschen,  II,  Leipzig  1882 ;  Aknold,  Angeb.  Strictur  d.  Harn- 
röhre,  Dilatation  der  Harnblase  u.  Harnleiter,  Uterus  masculinus,  Virch. 
Arch.  47.  Bd. 


n.  Pathologische  Anatomie  der  Nieren,   des  Nierenheckens  und 

der  Ureteren. 

1.    Einleitung. 

§  318.    Die  Niere  ist  eine  zusammengesetzte  tubulöse  Drüse,  durch 
welche  Wasser,  gewisse  Salze,  sowie  stickstofihaltige  Stofiwechselproducte 
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aus  dem  Organismus  entfernt  werden.  Enthält  das  Blut  abnorme  Be- 
standtheile,  so  finden  auch  diese  grossentheils  durch  die  Nieren  ihren 
Weg  nach  aussen. 

Man  unterscheidet  an  der  Niere  eine  Rinde  und  eine  Marksubstanz. 
Die  erstere  bildet  eine  Schale  von  8 — 10  mm  Dicke,  an  deren  Innen- 
fläche die  Marksubstanz  in  Form  an  ihrer  Spitze  abgerundeter  Kegel 
aufgesetzt  ist. 

Die  Markkegel  bestehen  im  Wesentlichen  aus  Drüsenkanälen  und 
aus  Blutgefässen,  deren  Verlauf  im  Grossen  und  Ganzen  von  der  Basis 
nach  der  Spitze  des  Kegels  gerichtet  ist.  Die  Zahl  der  Drüsencanäle 
nimmt  von  der  Spitze  nach  der  Basis  zu  und  zwar  theils  dadurch,  dass 
sie  sich  theilen,  theils  dadurch,  dass  Canäle  aus  dem  Rindenbezirk  ein- 
treten, eine  Strecke  weit  in  der  Marksubstanz  vordringen,  um  alsdann 
umbiegend  wieder  nach  der  Rinde  hinzustreben. 

Die  letzteren  sind  eng  und  schmal,  namentlich  in  ihrem  absteigen- 
den, in  die  Rinde  eintretenden  Theile  und  werden  als  Henle'sche  Schlei- 
fen bezeichnet.  Die  sich  theilenden  Canäle  sind  um  ein  Mehrfaches 
weiter  und  bilden  die  Sammelröhren.  Gefässe  und  Drüsencanäle  werden 
durch  spärliches,  Lymphgefässe  enthaltendes  Bindegewebe  untereinander 
verbunden. 

Die  Rinde  setzt  sich  aus  zwei  wesentlich  von  einander  verschiede- 
nen Hauptbestandtheilen  zusammen.  Der  einfacher  gebaute  Theil  wird 
von  den  Markstrahlen,  d.  h.  von  nur  wenig  sich  verschmälernden 
kegelförmigen  Gebilden,  welche  von  der  Marksubstanz  aus  in  die  Rinde 
eindringen  (Fig.  314  jB),  um  sich  erst  in  den  äussersten  Theilen  der 
Rinde  zu  verlieren,  gebildet.  Sie  sind  nichts  anderes  als  Fortsetzungen 
der  Marksubstanz  und  bestehen  auch  aus  den  nämlichen,  gestreckt  ver- 
laufenden Drüsencanälen  Qc).  Dementsprechend  zeigt  auch  das  Gefäss- 
system  (e)  einen  ähnlichen  Verlauf  wie  in  der  Marksubstanz. 

Die  Gewebsmasse,  welche  zwischen  den  Markstrahlen  liegt,  ist  die 
eigentliche  Rindensubstanz  oder  das  L  aby  rinth  (-4),  welches 
im  wesentlichen  aus  einer  Unmasse  gewundener  Drüsencanäle  (i)  ver- 
schiedener Weite,  sowie  aus  Blutgefässen  besteht,  deren  eigenartiger 
Verlauf  {ab  c  d  e  f  g  h)  der  Niere  ein  äusserst  charakteristisches  Aus- 
sehen gibt.  Drüsen  und  Gefässe  werden  nur  durch  spärliches  Binde- 
gewebe zusammengehalten. 

Das  Blut,  welches  die  Niere  erhält,  tritt  durch  die  grossen  Aeste 
der  Nieren arterie  an  der  Grenzschicht  von  Rinde  und  Marksubstanz 
in  die  Nieren  ein.  Die  Hauptmasse  desselben  fliesst  von  da  durch  die 
in  zickzackförmigem  Verlaufe  innerhalb  des  Labyrinthes  nach  der  Nie- 
renoberfläche strebenden  Arteriae  interlobulares(a)  nach  der 
Rinde  und  wird  durch  die  Vasa  afferentia  (&)  den  als  Glomeruli 
bekannten  Gebilden  (c)  zugeführt.  Nur  ein  geringer  Theil  des  Blutes 
fliesst  nach  der  Marksubstanz,  und  auch  dieses  durchfliesst  grossentheils 
zuerst  noch  einen  Glomerulus.  Es  kommen  indessen  auch  kleinste 
Arterienästchen  vor,  welche  von  den  grösseren  Arterien  aus  direct  nach 
der  Marksubstanz  ziehen. 

Im  Glomerulus  (c)  löst  sich  das  Vas  afferens  in  eine  grosse 
Zahl  anastomosirender  Schlingen  auf,  welche  sich  wieder  zu  einem  ein- 
zigen Gefäss  sammeln,  welches  als  Vas  efferens  (d)  neben  dem  Vas 
afterens  wieder  austritt,  sich  in  die  Markstrahlen  einsenkt  und  sich  hier 
in  ein  Capillarsystem  (e)  auflöst.  Letzteres  setzt  sich  in  das  Capillar- 
system  des  Labyrinthes  (/")   fort,   welches   sein  Blut   an  Venen   abgibt, 
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Fig.  314.  Schnitt  durch  die  äussere  Hälfte  der  Nierenrinde  (Nephritis 
interstitialis  recens).  A  Labyrinth.  B  Markstrahlen.  G  Nierenkapsel,  a  Arteria  inter- 
lobularis.  b  Vas  afferens.  c  Glomerulus.  d  Vas  efferens.  e  Capillarsystem  der  Mark- 
strahlen, f  Capillarsystem  des  Labyrinthes,  g  Vena  stellata.  h  Vena  interlobularis. 
i  Tubuli  contorti.  h  Tubuli  recti  (Henle'sche  Schleifen  und  Sammelröhren),  l  Degenerirte 
Tubuli  contorti.  m  Perivenöse  zellige  Infiltration.  In  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat, 
mit  blauem  Leim  von  der  Arterie   aus  injicirt    und    mit  Alaunkarmin  gefärbt.     Vergr.  32. 


welche  als  Venulae  stellatae  {g)  subcapsulär  ihren  Ursprimg  neh- 
men und  innerhalb  des  Labyrinthes  als  Venae  interlobulares  (h) 
nach  der  Innenfläche  der  Rinde  ziehen. 

Die  Harncanälchen  nehmen  in  Form  einer  Hohlkugel,  welche 
den  Glomerulus  wie  eine  Kapsel  umgibt,  ihren  Anfang.  An  dem  dem 
Eintritt  der  Gefässe  gegenüberliegenden  Pole  geht  die  Höhle  der  Kap- 
sel durch  eine  verhältnissmässig  enge  Oeffnung  in  das  Lumen  des  Harn- 
canälchens  über,  das  zunächst  als  ein  gewundenes,  weites,  mit  dicker 
Epithellage  versehenes  Rohr  seinen  Sitz  innerhalb  des  Labyrinthes 
hat.  Von  hier  aus  senkt  sich  das  Canälchen  in  den  nächstgelegenen 
Markstrahl  ein,  um  innerhalb  desselben  in  gestrecktem  Verlaufe  in  die 
Marksubstanz  hinabzusteigen  und  hier  umbiegend  wieder  nach  der 
Rinde  zu  streben.  Im  absteigenden  Theile  der  hiedurch  gebildeten 
Schleife  wird  das  Canälchen  sehr  eng,  im  aufsteigenden  Theile  wird  es 
wieder  etwas  weiter  und  geht  schliesslich  in  einen  weiten  Canal  über, 
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der  in  gewundenem  Verlaufe  als  sogen.  Schaltstück  wieder  in  die  eigent- 
liche Rinde  eindringt.  Weiterhin  geht  das  Schaltstück  in  einen  Canal 
über,  der  sich  mit  anderen  vereinigt.  Auf  diese  Weise  bilden  sich 
Sammelröhren,  welche  sich  mit  anderen  vereinend  in  einem  verhältniss- 
mässig   weiten  Ausflussrohr  an  der  Papille  der  Markkegel  ausmünden. 

Die  Glomeruli  liefern  hauptsächlich  das  Harnwasser.  Die  gewunde- 
nen Harncanälchen  der  Rinde  sondern  die  festen  Bestandtheile  des 
Harns,  d.  h.  unorganische  Salze,  Harnstoff,  Harnsäure,  Hippursäure, 
Kreatinin,  Xanthin ,  Sarkin,  Ammoniak,  Harnfarbstoffe,  Indican,  Oxal- 
säure etc.  ab.  Diese  Substanzen  sind  theils  im  Blute  enthalten  (z.  B. 
der  Harnstoff),  theils  in  der  Niere  selbst  gebildet.  Wir  müssen  anneh- 
men, dass  die  Epithelien  die  Substanz  dem  Blute  entnehmen  und  theils 
unverändert,  theils  verändert  an  das  vom  Glomerulus  stammende  Harn- 
wasser abgeben.  Dabei  findet  auch  ein  Diffusionsstrom  zwischen  Harn- 
wasser und  Blut  statt. 

Werden  aus  den  Geweben  oder  aus  der  Aussen  weit  pathologische 
Substanzen  in  das  Blut  aufgenommen,  so  werden  auch  diese  grossen- 
theils  durch  die  Nieren  wieder  ausgeschieden.  In  Rücksicht  hierauf 
kann  man  die  Niere  auch  als  ein  Entgiftungsorgan  bezeichnen. 

Die  krankhaften  Veränderungen  der  Niere  lassen  sich  zweck- 
mässig nach  ihrer  Grenese  in  fünf  Gruppen  eintheilen. 

Zunächst  gibt  es  eine  ganze  Reihe  von  Erkrankungen,  welche  ledig- 
lich als  Folge  einer  gestörten  Circulation  anzusehen  sind. 

Eine  zweite  Gruppe  von  Veränderungen  wird  durch  Ablagerungen 
von  corpusculäi'en  Substanzen  herbeigeführt,  welche  entweder  als  solche 
aus  dem  Blute  in  die  Nieren  gelangen  oder  aber  aus  ihren  Lösungen 
innerhalb  der  Nieren  in  fester  Form  sich  abscheiden. 

Eine  dritte  Gruppe  bilden  Nierendegenerationen  und  Entzündungen, 
welche  durch  Veränderungen  und  Verunreinigungen  des  Blutes  herbei- 
geführt werden. 

Eine  vierte  Gruppe  von  Krankheiten  wird  durch  Schädlichkeiten, 
welche  vom  Nierenbecken  aus  auf  das  Nierenparenchym  übergreifen, 
herbeigeführt.  Schon  die  Behinderung  des  TJrinabflusses  kann  erheb- 
liche Veränderungen  in  der  Niere  zur  Folge  haben.  Bedeutender  werden 
dieselben  noch,  wenn  destructiv  wirkende  Substanzen  vom  Nierenbecken 
aus  in  das  Nierenparenchym  gerathen. 

Eine  fünfte  Gruppe  von  Nierenveränderungen  wird  durch  die  Ge- 
schwülste gebildet. 

Infundirt  man  einem  Thiere  eine  etwa  0,4  procentige  Lösung  von  in- 
digschwefel saurem  Natron  in  die  Vena  jugularis  externa  und  tödtet  man 
es  wenige  Minuten  nach  der  Infusion ,  so  ist  dieser  Farbstoff  in  der 
Niere  bereits  in  Ausscheidung  begriffen.  Nach  Hkidenhain  (Pßüger's  ^rr.h. 
9.  Bd.)  und  Pauttnsky  {Firch.  Arch.  79.  Bd.)  erfolgt  die  Abscheidung  in 
erster  Linie  in  den  gewundenen  Canälchen ,  in  den  Schaltstücken  und  in 
den  aufsteigenden  Schleifenschenkeln.  Der  blaue  Farbstoff  tritt  dabei  in 
Form  von  Körnchen  zwischen  den  Stäbchen  epithelien  auf  und  färbt  die 
Kuppen  sowie  die  Kerne  der  Zellen  blau.  Bei  reichlicher  Abscheidung  bil- 
den sich  in  den  Zellen  kleine  Krystalle.  Ist  nach  der  Infusion  längere  Zeit 
verstrichen ,  und  hat  man  reichliche  Mengen  von  Indigkarmin  infundirt, 
so  bläuen  sich  auch  die  Gefassschlingen  sowie  das  Epithel  einzelner  Glo- 
meruli. Es  kann  also  Indigkarmin  auch  durch  die  Glomeruli  abgeschieden 
werden. 
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lujicirt  man  (Hünebebg)  gelöstes  Hühnereiweiss  ins  Blut  von  Ver- 
ßucihstliieren ,  so  wird  dieses  durch  die  Glomeruli  abgeschieden,  ebenso 
auch  freies  Haemoglobin  und  Zucker.  Wie  aus  diesen  Beispielen  hervor- 
geht, werden  also  die  harnfähigen  Substanzen  theils  aus  den  Gloraerulus- 
schlingen,  theils  aus  den  intertubuläreu  Capillaren  abgeschieden  und  müssen 
dabei  die  Epitheldecke  der  Glomeruli  oder  diejenige  der  Harncanälchen 
passiren. 

2.    Nicht    entzündliche   Circulationsstörungen.     Hyper- 
trophie und  Atrophie.     Primäre  Erkrankung  der 
Nierengefässe   und   deren   Folgen. 

§  319.  Congestiye  Hyperämie  der  Niere  ist  entweder  die  Folge  | 
einer  Erhöhung  des  Aortendruckes  oder  einer  Relaxation  der  Nieren- 1 
arterien. 

Da  die  Absonderung  des  Harnes  in  erster  Linie  von  dem  Druck 
und  der  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  in  den  Glomeruli  abhängig 
ist,  so  wird  bei  Nierencongestion  die  Abscheidung  des  Urines  ge- 
steigert. 

Wird  eine  Niere  aus  dem  Körper  entfernt  oder  geht  die  eine  durch] 
krankhafte  Processe  zu  Grunde,  so  übernimmt  die  andere  die  ganze! 
excretorische  Function.  Dies  ist  nur  dadurch  möglich,  dass  die  Niere 
dauernd  mehr  Blut  erhält.  ' 

Werden  die  Anforderungen  an  eine  Niere  dauernd  erhöht,  so  stellt  1 
sich  Hypertrophie  derselben  ein.  ) 

Die  compensatorische  Vergrösserung  einer  Niere  pflegt  am  bedeu- 
tendsten zu  sein,  wenn  der  Untergang  der  anderen  in  jüngeren  Lebens- 
jahren erfolgt  und  kann  so  erheblich  werden,  dass  ihr  Volumen  auf 
das  Doppelte  des  normalen  steigt.  Die  Volumszunahme  beruht  theils 
auf  einer  Verlängerung  und  Verbreiterung  der  Harncanälchen  und 
einer  Vergrösserung  der  Glomeruli,  theils  auf  einer  Vermehrung  der 
beiden.  Nach  Angabe  der  Autoren  tritt  indessen  Letzteres  nur  dann 
ein,  wenn  die  eine  Niere  intrauterin  oder  in  den  ersten  Lebensjahren 
verloren  geht. 

Bei  partieller  Verödung  einer  Niere  erhält  das  normale  Parenchym  I 
eine  vermehrte  Menge  von  Blut  und  kann  ebenfalls  hypertrophiren.        | 

In  den  erweiterten  und  verlängerten  Harncanälchen  sind  die  Drüsen- 
zellen sowohl  vermehrt  als  vergrössert. 

Literatur  über  compensatorische  ISierenhypertrophie :  Leichtenstern,  Bcr- 
litier  klin.  Wochenschr.  1881,  N.  24;  Gudden,  rirr/i.  Arch.  66.  Bd.-,  Beu- 
mee,  ib.  "2.  Bd.;  Perl,  ib.  56.  Bd.;  Bibbekt,  ih.  88.  Bd.;  Geawitz  und 
Israel,  ib.  77.  Bd.;  Eppingee,  Prager  med.  fVochenschr ,  1879  N.  36; 
BosTEöM,  Beilr.  z.  path.  Jiiat.  d.  Niere,  Freiburg  in  ß.  1884;  Lorenz, 
Zeilsc/ir.  f.  klin.  Med.    X  1886. 

Nach  Leichtensteen  beträgt  der  Durchmesser  eines  normalen  Glome- 
rulus  135 — 225  fi,  derjenige  eines  gewundenen  Harncanälchens  49 — 79  ^, 
derjenige  eines  geraden  26 — 49  ju.  In  hypertrophischen  Nieren  steigt 
der  erste  auf  188 — 402  ju,  der  zweite  auf  49 — 141  m ,  der  letzte  auf 
49—89  (u. 

Das  Gewicht  beider  Nieren  beträgt  nach  Thoma  {Untersuchungen  über 
die  Grösse  und  das  Gewicht  der  Bestandtheile  des  Körpers,  Leipzig  1882)  bei 
Neugeborenen  23  Gramm,    im  Alter  von  6  Monaten  44  Gramm,  am  Ende 
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des  ersten  Jahres  62  Gramm,  im  Alter  von  10  Jahren  165  Gramm,  im 
Alter  von  20  Jahren  285  Gramm,  im  Alter  von  25  Jahren  304  Gramm. 
Das  Gewicht  der  einen  Niere  eines  Erwachseneu  kann  schon  unter  nor- 
malen Verhältnissen  von  demjenigen  der  anderen  um  30 — 40  Gramm 
differiren. 

§  320.  Stauungshyperämie  der  Niere  ist  meist  die  Folge  all- 
gemeiner Circulationsstörungen,  weit  seltener  ist  sie  durch  locale  Ur- 
f Sachen  bedingt.  Zu  ersteren  geben  namentlich  Lungen-  und  Herzleiden 
Veranlassung,  zu  letzteren  Thrombose  der  Vena  cava  oder  der  Nieren- 
jvenen  selbst.  Letztere  kommt  am  häufigsten  bei  Kindern  vor,  welche 
in  den  ersten  Lebenswochen  an  Marasmus  zu  Grunde  gehen,  kann  sich 
indessen  auch  an  entzündliche  sowie  au  andere  Nieren erkrankungen  an- 
schliessen,  welche  mit  einer  partiellen  Verödung  der  Nierengefässe  ver- 
bunden sind. 

Wird  der  Blutabfluss  aus  den  Nieren  plötzlich  gehemmt,  so  tritt 
eine  blutige  Anschoppung  ein,  wodurch  die  Niere  mächtig  anschwillt 
( und  ein  dunkel  violett-  oder  schwarzrothes  Aussehen  erhält.  Schon 
'  sehr  bald  stellen  sich  Hämorrhagieen  ein ,  und  zwar  sowohl  in  der 
Rinde  und  unter  der  Kapsel,  als  in  der  Marksubstanz,  so  dass  die 
Bowman'schen  Kapseln  und  die  Harncanälchen  sich  grossentheils  mit 
Blut  anfüllen. 

Erfolgt  der  Verschluss  der  Venen  langsam,  so  findet  das  Blut  theil- 

weise  einen  Ausweg  durch  kleine  Gefässe,  welche  aus  der  Niere  in  die 

Kapsel  eintreten  und  ihr  Blut  an  kleine  Venen  abgeben,  welche  in    das 

»Gebiet  der  Venae   phrenicae,   lumbales   und   suprarenales   gehören.     In 

ijFolge  dessen  stellt  sich  nur  Oedem  der  Niere  ein,   und  es   treten   nur 

(wenige  rothe  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  aus. 

1         Hält  eine  hochgradige  Behinderuug  des  Blutabflusses  aus  den  Nieren 

längere  Zeit  an,  so  geräth  das  Drüsengewebe  der  Niere  in  Nekrose, 

/Verfettung  und  Zerfall. 

^  Ist  die  Stauung  minder  hochgradig,  z.  B.  so,  wie  sie  bei  uncom- 
ipensirten  Herzfehlern  vorkommt,  so  ist  die  Schwellung  der  Niere  nur 
I  gering,  dagegen  ist  sie  dunkel  blauroth,  cyanotisch.  Hält  der  Process 
;  längere  Zeit  an,  so  wird  die  Niere  allmählich  auffallend  hart  und  fest. 
I  Gleichzeitig  wird  die  Rinde  wieder  etwas  blasser,  mehr  grauroth  und 
j  dem  Verlauf  der  Venen  entsprechend  rothgestreift.  Diesen  Zustand  be- 
I  zeichnet  man  als  cyanotische  Induration. 

Bei  kurzem  Bestände  der  Stauung  sind  die  Nierengefässe  durch- 
gehends  stark  mit  Blut  gefüllt,  Venen  und  Capillaren  oft  erheblich 
dilatirt.  Im  Kapselraum  mancher  Glomeruli  sowie  in  zahlreichen  Harn- 
canälchen findet  sich  etwas  Flüssigkeit,  welche  beim  Kochen  körnige 
Niederschläge  von  Eiweiss  liefert  und  zuweilen  auch  rothe  Blutkörper- 
chen enthält.  In  einzelnen  Harncanälchen  finden  sich  ferner  hyaline 
durchsichtige  farblose  Ausgüsse,  Harncy linder,  welche  aus  Eiweiss- 
massen,  die  mit  dem  Harnwasser  aus  den  Glomeruli  austreten  und  in- 
nerhalb der  Harncanälchen  erstarren,  enstanden  sind.  Endlich  enthalten 
einzelne  Epithelzellen,  und  zwar  hauptsächlich  diejenigen  der  Schleifen- 
schenkel braune  und .  gelbe ,  zum  Theil  krystallinische  Pigmentkörner, 
welche  sich  aus  dem  Farbstoff  der  ausgetretenen  und  innerhalb  der 
Harncanälchen  sich  auflösenden  Blutkörperchen  gebildet  haben.  Sind 
kurz  vor  der  Untersuchung  aus  irgend  einem  Glomerulus  reichlichere 
Mengen  von  Blutkörperchen  ausgetreten,  so  kann  der  Kapselraum  oder 
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das  zugehörende  Harncanälchen  von  ihnen  oder   von   ihren  Zerfallspro- 
ducten  mehr  oder  weniger  dicht  erfüllt  sein. 

Hat  die  tStauung  bereits  längere  Zeit  gedauert   und   ist   die   Niere) 
indurirt,   so   erscheint  das   Bindegewebe   zwischen   den    Harncanälchen | 
etwas  verbreitert,  die  Blutgefässe  sind  weit  und  klaffend,   die   Capillar-j 
wände  und  die  Adventitia   der   Venen    verdickt.     Zuweilen   stellen  sich 
auch  leichte  entzündliche  zellige  Infiltrationen  ein. 

Von  den  Epithelien  der  Harncanälchen  sind  manche  verfettet  und 
enthalten  in  Folge  dessen  kleinere  und  grössere  Fetttropfen,  so  nament- 
lich die  Epithelien  der  gestreckten  Canäle  der  Marksubstanz.  Die  Glo- 
meruli  sind  meist  nicht  sichtlich  verändert,  doch  ist  häufig  da  oder 
dort  ein  Glomerulus  zu  einer  homogenen  Kugel  verödet  und  das  zuge- 
hörige Harncanälchen  verengert,  collabirt,  atrophisch  (s.  §  321). 

Bei  Stauungen  ist  die  Menge  des  Urins  vermindert.  Dass  er  zugleich 
auch  Eiweiss  und  rothe  Blutkörperchen  enthält,  beruht  nach  Cohnhkim 
und  Senator  darauf,  dass  zunächst  aus  den  die  Harncanälchen  umspinnen- 
den Capillaren  Stauungslymphe  in  die  Harnkanälchen  eintritt.  Weiterhin 
liefern  auch  die  Glomeruli  eiweisshaltige  Flüssigkeit. 

Literatur :  Litten  und  Büchwald,  Virch.  Arch.  66.  Bd.;  Cohnheim, 
Jllgem.  Pathol.  II;  Perls,  Arch,  f.  expcr.  Put  hol.  FI;  HoKTOLi;s,  Elude  da 
Processus  histologique  des  nö.phrites,  Paris  1881;  Litten,  Untersuch,  über  den 
hämorrh.  Infarct,  Berlin  1877 ;  Traube,  Ges.  Abhandl.  I  und  II  1871  und 
III  1878 ;  Weissgerber  und  Perls,  Arch.  f.  experim.  Pathol.  FI;  Senator, 
nie  Albuminurie  im  gesunden  und  kranken  Zustande,  Berlin  1882;  Posner, 
Firch.  Arch.  79.  Bd.;  Heidenhain,  Hermanns  Handb.  der  Physiol.  F;  Runb- 
BERG,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  ÄÄÄII ;  Singer,  Ueber  die  Folge  der  Fer- 
schliessung  der  Nierenvene,  Zeitschr.  f.  Heilk..  FI  188.5 ;  Lepine,  Die  Fort- 
schritte der  Nieren-Pathologie,  Berlin  1884;  Ttjricelli,  Arb.  a.  d.  path. 
Instit.   in  München  1886. 

§  321.  Bei  allgemeiner  Anämie  sowie  bei  Verengerung  der  Nieren- 
arterie und  ihrer  Aeste  durch  Contraction  oder  Verdickungen  ihrer 
Wandungen  erhält  die  Niere  eine  abnorm  geringe  Blutmenge  und  wird 
anämisch.  Ist  die  Anämie  bedeutend,  so  wird  die  Niere  blass,  grau- 
weiss,  ist  dabei  aber  nicht  getrübt.  Bei  unregelmässiger  Blutvertheilung 
ist  sie  grauweiss  und  hellroth  gefleckt. 

Die  Folge  der  Anämie  ist  zunächst  stets  eine  Verminderung  der 
Urinsecretion.  Ist  die  Menge  des  arteriellen  Blutes,  welches  die  Niere] 
durchströmt,  sehr  verringert,  so  stellt  sich  Albuminurie  ein.  Dies  kannj 
sowohl  bei  allgemeiner  Anämie,  als  auch  bei  krankhafter  Contraction 
der  Gefässe  (Epilepsie,  Tetanus,  Erstickung,  Bleikolik)  geschehen.  Nachj 
Cohnheim  ist  die  Ursache  in  einer  in  Folge  der  arteriellen  Anämie  ein- 
tretenden Degeneration  des  Glomerulusepithels  zu  suchen. 

Bei  kurz  dauernder  Anämie  lassen  sich  am  Nierenparenchym  Ver-  1 
änderungen  nicht  nach  weissen,  nach  längerer  Dauer  dagegen  können  so- ' 
wohl  am  Drüsengewebe  als  auch  an  den  Glomeruli  Degenerationen  und  1 
atrophische  Zustände  sich  entwickeln.  Ist  die  Blut-  und  damit  auch  ! 
die  Sauerstoffzufuhr  stark  herabgesetzt,  so  können  sich  an  den  Epithe- 
lien Verfettungszustände  einstellen,  welche  bei  starker  Ausbreitung  zur 
Bildung  grauweisser  und  weisser  Flecken  in  den  Nieren  führen.  Totale  \ 
Aufhebung  der  Blutzufuhr  (vergl.  §  323)  hat  GeM'ebsnekrosje  zur  Folge,  i 

Ist  die  Blutzufuhr  nur  in  geringem  Grade,  aber  durch  lange  Zeit 
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hindurch  herabgesetzt,  so  werden  die  einzelnen  secernirenden  Nieren- 
bestandtheile  atrophisch,  so  dass  das  Volumen  der  Nieren  abnimmt. 
Am  häufigsten  gehen  diese  Zustände  in  Verödungen  innerhalb  des  Crc- 
fässsystems  der  Niere  aus,  welche  namentlich  die  Gefässschlingen  der 
iGlomeruli,  zum  Theil  auch  die  Vasa  afferentia  und  efferentia,  die  inter- 
lobulären Arterien  und  das  intertubuläre  Capillarnetz  betreffen. 

Ein  normaler  Glomerulus  (Fig.  315  b)  besteht  aus  einem  mit 
äusserst  zahlreichen  Kernen  bedeckten  Gefässknäuel.  Verödete  Glo- 
meruli  (Fig.  315  d  und  Fig.  316  h)  bilden  kernarme  oder  kernlose 
homogene  Kugeln,  in  welchen  zwar  noch  die  Zusammensetzung  der  Glo- 
meruli  aus  verschiedenen  Lappen,  dagegen  keine  Capillarschlingen  zu 
sehen  sind.  So  weit  sich  der  Vorgang  erkennen  lässt,  gehen  die  Ca- 
pillaren  durch  Collaps  und  hyaline  Verdickung  ihrer  Wände,  sowie  durch 
Bildung  hyaliner  Thromben  zu  Grunde  und  wandeln  sich  dabei  in  solide 
homogene  Gebilde  um,  während  gleichzeitig  das  Glomerulusepithel  ver- 
schwindet. Das  Kapselepithel  erhält  sich  etwas  länger,  geht  indessen 
schliesslich  ebenfalls  zu  Grunde,  worauf  die  coUabirte  Kapsel  den  ver- 
ödeten Glomerulus  ohne  Dazwischenlagerung  einer  Epithelschicht  (Fig. 
316  c)  dicht  umschliesst.  Die  Kapsel  selbst  ist  dabei  meist  unver- 
ändert, erfährt  indes- 
sen zuweilen  eine 
leichte  Verdickung  und 
erscheint  alsdann  ent- 
weder homogen  oder 
mehr  faserig. 


Fig.  315.  Senile  Atro- 
phie der  Niere,  a  Nor- 
males Harncanälclien  b  Nor- 
maler Glomerulus.  c  Stroma 
mit  Blutgefässen,  d  Atrophi- 
scher verödeter  Glomerulus. 
e  Kleine  Arterie,  deren  In- 
tima  etwas  verdickt  ist.  / 
Atrophisclie  collabirte  Harn- 
kanälchen.  In  Alcohol  ge- 
härtetes ,  mit  Alaunkarmin 
gefärbtes  ,  in  Kanadabalsam 
eingelegtes  Präp.  Vergr.  200. 


Ist  ein  Glomerulus  in  eine  homogene  Kugel  umgewandelt,  so  ist 
er  auch  vollkommen  undurchgängig  geworden,  und  das  Vas  afferens 
ist  entweder  verschlossen  oder  gibt  sein  Blut  direct  an  das  Vas  effe- 
rens  ab.  Durch  die  Verödung  der  Glomeruli  werden  die  zugehörigen 
Harncanälchen  ausser  Function  gesetzt  und  verfallen  dadurch  einer 
ausgesprochenen  Atrophie.  Die  Drüsenzellen  verkleinern  sich,  verlieren 
ihre  characteristische  Gestalt  und  ihre  Streifung  an  der  Basis  und 
wandeln  sich  in  ein  niedriges  cubisches  Epithel  um,  das  entweder  einen 
regelmässigen  Wandbesatz  bildet,  oder  regellos  im  Lumen  der  collabirten 
Canälchen  liegt  (Fig.  315  f  und  Fig.  316  d). 

Nicht  selten  gehen  in  einzelnen  Canälchen  die  Zellen  ganz  zu 
Grunde  (Fig.  316  e),  oder  es  gesellt  sich  zu  der  einfachen  Atrophie 
noch  eine  Verfettung,  so  dass  in  den  Epithelien  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Fetttröpfchen  auftreten. 


X 


Atrophie.     Kolloidbildung.  731 

In  atrophischem  Zustande  pflegen  sich  die  F^pithelien  mit  sämmt- 
lichen  kernfärbenden  Farl)stoffen  sehr  intensiv  zu  färben. 

Im  Lumen  der  von  ihrer  i)]iy Biologischen  Function  ausgeschlossenen 
gewundenen  und  gestreckten  Canälchen  bilden   sicli  nicht   selten  homo^ 
gene  kolloide  Cylinder  (Fig.  31ß  f)  oder  Kugeln  {%).     Sie  sind  theils] 
ungeschichtet,  theils  geschichtet   und  können   sich   innerhalb  eines  Ca-\ 
nälchens  in  grösserer  Zahl  (h)  bilden,  so  dass  dassell^e   zu  einer  Cyste 
erweitert  wird.     Soweit  es   sich   aus   mikroscopischen  Präparaten    er- 
kennen lässt,   sind  die  Kolloidmassen  ein  Pmdu(it_des.  EpjtJieJs,   das! 
entweder  homogene  Tropfen  austreten  lässt,  die  sich  später  vereinigen, 
oder  aber  in  toto   sich  abstösst,  um   in  tiefer  gelegenen  Theilen  desj 
Canalsystemes  (5)  sich  in 
diese  homogenen  Massen 
umzuwandeln.    Vielleicht 
nimmt   an   ihrer  Bildung 
auch  gelöstes  Eiweiss 
Theil,  welches  aus  den  in 
Verödung  begriffenen  Glo- 
meruli  in  das  Canallumen 
gelangt.    Haben  sich  ein- 
mal Kolloidmassen  gebil- 
det^ so  erscheint  das  Epi- 

thel  der  betreffenden  Ca-      g^^^^  i^^^M^^ 

nalchen  plattgedruckt.  'j.  ^  /^  ^ 

Fig.  316.  Schnitt  aus  einer  arteriosclerotischen  Schrumpfniere,  a  Ar- 
terie mit  fibrös  verdickter  Intima.  b  Total  verödeter  Glomerulus  ohne  Epithel,  c  Colla- 
birte  nicht  verdickte  Kapsel,  d  Collabirte  mit  kleinen  Zellen  gefüllte  Harncanälchen. 
e  Leere  collabirte  Canälchen.  f  Canälchen  mit  geschichteten  und  ungeschichteten  Kolloid- 
cylindern  und  Kolloidkugeln,  g  Erweitertes  Canälchen,  welches  im  Innern  eine  homogene 
Masse  und  desquamirtes  Epithel  enthält,  h  Cyste  mit  geschichteten  Kolloidkugeln,  i  Stroma, 
aus  Zellen  und  zarten  Fäserchen  bestehend.  Mit  Alaunkarmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam 
eingelegtes  Präparat.     Vergr.   150. 

Grössere  Kolloidklumpen  oder  Conglomerate  sind  schon  mit  blos- 
sem Auge  als  durchscheinende,  meist  gelblich  oder  bräunlich  gefärbte 
Gallertkörner  erkennbar,  welche  Stecknadelkopf-  bis  Erbsengrösse  er- 
reichen. In  seltenen  Fällen  bilden  sich  Kolloidmassen  auch  innerhalb 
Bowman'scher  Kapseln. 

Das  Bindegewebe  innerhalb  der  atrophischen  Theile  ist  nicht  ver- 
mehrt, dagegen  stellt  sich  nicht  selten  eine  Anhäufung  lymphatischer 
Elemente  im  Bindegewebe  ein.  Ob  man  diesen  Vorgang  als  einen  ent- 
zündlichen anzusehen  hat,  ist  fraglich.  Man  erhält  eher  den  Eindruck, 
als  ob  einfach  der  durch  den  Collaps  des  Drüsenparenchyms  freiwer- 
dende Raum  zum  Theil  durch  indifferente  Zellen  ausgefüllt  würde. 

OvEEBEcK,  (Wiener  nkadetn.  Sitzungsber.  ÄLyil)  und  Heemann  {ebenda 
XXXFI  und  XLF)  haben  nachgewiesen,  dass  schon  eine  kurze  Unter- 
brechung sowie  eine  erhebliche  Verminderung  des  Nierenblutstromes  Al- 
buminurie zur  Folge  hat.  Da  dieselbe  auch  noch  nach  Herstellung  der 
normalen  Circulation  eine  Zeit  lang  andauert,  so  schliesst  Cohnheim  ,  dass 
die  Ursache  der  Albuminurie  in  einer  Veränderung  des  Glomerulusepithels 
zu  suchen  sei. 

Die  Gefässschlingen  der  Glomeruli  sind  mit  einer  continuirlichen  Lage 
von    Zellen   bedeckt,    welche   als    Drüsenzellen    anzusehen    sind    und   dem 
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Glomerulus  den  Character  einer  secernirenden  Drüse  verleihen.  Eine 
normale  Secretion  des  Glomerulus  ist  nur  denkbar,  so  lange  dieselben 
intact  sind. 

§  322.  Die  eben  beschriebene  einfache  Atrophie  der  Glomeruli 
lind  der  Harnkanälchen  kommt  zunächst  in  reiner  uncomplicirter  Form 
als  senile  Erscheinung  vor  und  wird  in  Nieren  von  Greisen  nur  sel- 
ten ganz  vermisst.  Liegen  die  atrophischen  Stellen  nahe  an  der 
Oberfläche,  so  bilden  sich  kleine  narbige  Einziehungen ,  welche  gegen- 
über dem  übrigen  Nierenparenchym  meist  etwas  stärker  geröthet  er- 
scheinen. 

Weiterhin  ist  die  einfache  Atrophie  des  secernirenden  Paren- 
chymes  eine  Veränderung,  welche  überaus   häufig   die   verschieden- 
sten  Nierenerkrankungen  complicirt.     Sie   erscheint   sowohl 
nach  embolischer  Verstopfung  der  Nierenarterien  als   auch  im  Verlaufe 
,  verschiedener  Formen  von  Nephritis  und  bei  Hydronephrose.    In  reinster 
[Form  und  in  grösster  Ausbreitung  tritt  sie   indessen   bei  jener  Nieren- 
i  erkrankung  auf,  welche  man  am  besten  als  arteriosclerotische  Atro- 
'  phie  (Fig.  317)  bezeichnet. 

Die  Nierenarterie  und  ihre  Aeste  und  Zweige  sind  in  höherem 
Alter  sehr  häufig  der  Sitz  arteriosclerotischer  Processe,  welche  ent- 
weder über  zahlreiche  Gefässbezirke  des  Organismus  ausgebreitet,  oder 
auch  wohl  auf  die  Nierengefässe  beschränkt  sind.  Wird  hierdurch  die 
Intima  der  Gefässe  da  oder  dort  erheblich  verdickt  (Fig.  316  a  und 
Fig.  318  e)  und  dadurch  ihr  Lumen  verengt  oder  gar  verschlossen, 
so  stellen  sich  hinter  den  Stenosen  Verödungen  ein,  welche  um  so  mehr 
Glomeruli  betreuen,  je  grösser  der  erkrankte  Gefässstamm  ist.  Ver- 
engerung und  Verschluss  eines  Vas  afferens  hat  natürlich  nur  die 
Verödung  eines  einzigen  Glomerulus  zur  Folge,  während  eine  hoch- 
gradige Stenosirung  einer  interlobulären  Arterie  eine  ganze  Gruppe  von 
Glomeruli  zur  Atrophie  bringen  kann, 
j  Die  Erkrankung  tritt  meist  herdweise  in   einzelnen  Gefässbezirken 

j  auf  und  ist  in  unregelmässiger  Weise  über  die  Niere  verbreitet  (Fig.  317), 
doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  sie  ziemlich  gleichraässig  die 
sämmtlichen  Theile  der  Rinde  betrifft. 

Bei  geringfügiger  Ausbreitung  der  Aflection  zeigt  die  Niere  nur 
einige  wenige  kleine,  oder  auch  vereinzelte  grosse  narbige  Einziehungen, 
die  meist  etwas  stärker  geröthet  sind  als  die  Umgebung,  welche  nur 


Fig.  317.     Arteriosclerotische  S  ehr  umpf  niere.     Natürliche  Grösse. 


Arteriosclerotische  Schrumpfniere, 
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schwach   bluthaltig,   hellgrauroth   oder   röthlich    braun    gefärbt  zu  sein 
pflegt. 

Je  grösser  die  Zahl  der  Verödungsherde,  desto  reichlicher  werden' 
auch  die  narbigen  Einziehungen.  Schliesslich  wird  die  Niere  granulirt 
und  höckerig  (Fig.  317)  und  büsst  dabei  gleichzeitig  erheblich  an  Masse 
ein,  so  dass  ein  Zustand  entsteht,  den  man  passend  als  arteriosclero- 
tische Schrumpfung  bezeichnet.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die 
Dicke  der  Nierenrinde  da  und  dort  auf  1 — 2  Mm.  zurückgeht. 

Hat  die  Schrumpfung  einen  hohen  Grad  erreicht,  so  sind  auch  die 
meisten   Glomeruli   (Fig.  318  6  c  (?)   verödet,    und    die    dazugehörenden 


\}  ^^ 
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Fig.  318.  Schnitt  durch  die  Rinde  einer  arterio  sclero  ti  sehe  n  Schrumpf- 
niere. Die  Arterien  und  Glomeruli  sind  mit  Berlinerblau  injicirt,  der  Schnitt  mit  Alaun- 
karmin gefärbt.  Vergr.  50.  a  Erhaltene  functionirende  Glomeruli.  h  Partiell ,  c  total 
verödete  Glomeruli  ohne  verdickte  Kapsel,  d  Verödeter  Glomerulus  mit  verdickter  Kapsel. 
e  Arterienstämme  mit  stark  verdickter  Intima.  /  Interlobuläre  vielfach  geschlängelte  und 
der  Oberfläche  nahezu  parallel  gelagerte  Arterien,  g  Zar  Marksubstanz  ziehende  erweiterte 
Arterien,  h,  li^  Interlobuläre  und  subcapsuläre  Venen,  i  Grosser  Venenstamm,  h  Ver- 
ödetes Gewebe  mit  spärlichen  atrophischen  Canälchen  (Z).  m  Cystisch  dilatirte  Cauälchen 
mit  kolloidem  Inhalt,  n  Normale  Canälchen.  o  Canälchen  der  Marksubstanz  mit  Kolloid- 
cylindern.     p  Offene  Canäle   der  Marksubstanz,     g  Zellreiche  Herde. 

Harncanälchen  (Z)  atrophisch,  collabirt,  leer  oder  mit  kleinen  atrophi- 
schen Epithelien  gefüllt.  Meist  haben  sich  in  einem  Theil  der  Canäl- 
chen Kolloidmassen  gebildet,  so  namentlich  in  den  Henle'schen  Schlei- 
fen (o) ,  welche  mitunter  fast  durchgehends  mit  hyalinen  Cylindern  ge- 
füllt sind.  Die  gewundenen  Canälchen  der  Rinde  pflegen  dagegen  nur 
zum  geringen  Theil  solche  Ausgüsse  zu  enthalten,  können  indessen  stel- 
lenweise durch  Kolloidmassen  zu  kleinen  Cysten  (»»)  erweitert  sein.    Es 
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kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  das  Nierenparenchym  mit  äusserst 
zahlreichen  hirsekorn-  bis  erbsengrossen  Cysten  durchsetzt  ist.  Infolge 
der  starken  Schrumpfung  der  Rinde  sind  die  interlobulären  Arterien  (/") 
vielfach  geknickt  und  korkzieherartig  gewunden.  Häufig  haben  einzelne 
Abschnitte  einen  der  Oberfläche  parallelen  Verlauf  erhalten.  Ein  gros- 
ser Theil  derselben  besitzt  zugleich  eine  mehr  oder  minder  hochgradige 
Verdickung  der  Intima  {e  f). 

Ist  ein  grosser  Theil  der  Gefässbahn  der  Rinde  durch  den  Unter- 
gang der  Glomeruli  und  der  intertubulären  Capillaren  verödet,  so  pflegen 
sich  die  nach  der  Marksubstanz  ziehenden  Gefässe,  die  Arteriolae  rectae, 
{g)  stark  zu  erweitern,  so  dass  nunmehr  ein  grosser  Theil  des  Blut- 
stromes die  Marksubstanz  durchfliesst. 

Das  liindegewejie  der  arteriosclerotischen  Schrumpfniere  ist  ent- 
weder gar  nicht  oder  aber  nur  in  sehr  unbedeutendem  Maasse  hyper- 
plasirt,  und  dementsprechend  sind  auch  die  Bowman'schen  Kapseln  gröss- 
tentheils  nicht  erheblich  verdickt.  Dagegen  enthält  das  Bindegewebe 
da  und  dort  kleinzellige  Infiltrationsherde  (q). 

Die  arteriosclerotische  Nierenschrumpfung  kommt  in  ihrer  reinen 
Form  am  häufigsten  im  hohen  Alter  vor,  wobei  die  Ursache  in  den- 
selben Verhältnissen  zu  suchen  ist  wie  die  Genese  der  Arteriosclerose 
überhaupt.  Sie  wird  ferner  auch  bei  Bleiarbeitern  beobachtet,  indem, 
wie  es  scheint,  das  Blei  degenerirend  auf  das  Gefässsystem  der  Nieren 
wirkt.  Nach  Nauwekck  ist  indessen  die  Bleierkrankung  dadurch  aus- 
gezeichnet, dass  die  Media  der  Arterien  besonders  stark  fibrös  entartet 
ist  und  dass  in  den  Glomeruli  eine  stärkere  Wucherung  der  Capillar- 
kerne  eintritt.  Im  Uebrigen  sei  nochmals  hervorgehoben,  dass  entzünd- 
liche Veränderungen  in  den  Nieren  sehr  häufig  zu  Gefässerkrankungen 
und  zu  Gefässobliterationen  führen,  dass  sonach  die  beschriebenen  Vor- 
gänge von  den  nephritischen  Processen  (s.  diese)  nicht  scharf  zu  tren- 
nen sind. 

Die  uncomplicirte  arteriosclerotische  Nierenschrumpfung  entwickelt 
sich  ganz  allmählich.  Eiweiss  findet  sich  im  Urin  nur  in  geringer 
Menge  und  fehlt  zu  Zeiten  ganz. 

Literatur:  Gull  u.  Button,  Med.  chir,  Trans.  1872;  Zieglek,  Deutsch. 
Arch.f.klin.  Med.  XXF;  Thoma,  Firch.  Jrch.  71.  Bd.;  Ewald,  ib.  71.  Bd.; 
LetdEn,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  11  und  Verhandl.  d.  med.  Congr.  f.  innere 
Med.,  Wiesbaden  1882 ;  Olliviee  (^Bleivergiftung),  Ar<:h,  gen.  de  med.  1863 ; 
Teaube  {ebenso),  Allg.  med.  Central-Ztg.  1861;  Hoppa,  lieber  Nep/iritis  sa- 
turnina ,  I.-D. ,  Freiburg  1883 ;  Lepine  ,  Fortschritte  der  Nierenpalhologie, 
Berlin  1884 ;  Leyden  \Pathol.  Anat.  d.  Bleiniere) ,  Zeitschr.  f.  klin.  Med. 
Vll  1883;  Lemcke,  Bezieh,  zur  chron.  interstit.  Nephritis  u.  Endarteriitis 
obliterans,  D.Arch.  f.  klin.  Med.  XXXF;  Jakob,  Bleivergiftung  u.  Schrumpf- 
niere,  Dtsch.  med.   JVochenschr.   1886. 

§  323.  Wird  ein  Ast  der  Nierenarterie  durch  einen  Embolus  ver- 
stopft, so  pflegt  sich,  da  die  Nierenarterien  arterielle  Anastomosen  nicht 

(besitzen,  eine  ischaemische  Nekrose  einzustellen. 

,  Gleich  nach  Aufhebung  der  Circulation  ist  der  betroff'ene  Nieren- 
abschnitt noch  unverändert.  Nach  wenigen  Stunden  dagegen  stirbt  das 
Gewebe  ab  und  gewinnt  mehr  und  mehr  ein  trübes  blass  grauweisses 
oder  gelblichweisses  lehmartiges  Aussehen,  während  sich  in  der  Um- 
gebung eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Hyperämie  und  Hämor- 
rhagie  einstellt. 


Ischämische  Nekrose.     Erabolische  Narbe. 
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Die  Blutung  ist  meist  nur  gering  und  auf  die  Kandzone  des  Herdes 
beschränkt,  selten  über  das  ganze  verstopfte  Arteriengebict  ausgebreitet, 
so  dass  also  meist  nur  ein  anjimischcr,  selten  ein  hämorrhagischer 
Iiifarct  entsteht.     Hämorrhagische  Infarcte  blassen  sehr  bald  ab. 

Der  frische  Niereninfarct  bildet  meist  einen  regelmässig  oder  un- 
regelmässig gestalteten  abgestutzten  kegelförmigen  Herd  von  glanzloser, 
matt  gelblichweisser  oder  graugelber  Farbe,  welcher  von  einem  schmalen  i 
oder  breiten  hämorrhagischen  Hofe  umgeben  ist.  Zuweilen  liegt  zwischen! 
letzterem  und  dem  blassen  Centrum  noch  eine  schmale  weisse  Zone, 
welche  durch  einen  Gewebsbezirk  gebildet  wird ,  in  dem  die  Gefässe 
neben  Plasma  reichlich  farblose  Blutkörperchen  enthalten.  Die  Basis 
des  Kegels  ist  stets  nach  aussen  gerichtet. 

Die  kleinsten  Niereninfarcte  sind  etwa  hirsekorngross;  meist  sind! 
sie  indessen  grösser,  haben  an  ihrer  Basis  eine  Breite  von  4 — 10  mm 
und  reichen  von  der  Nierenoberfläche  bis  in  die  Mitte  der  Rinde  oder 
bis  an  die  Grenze  von  Rinde  und  Marksubstanz;  gelegentlich  können 
sie  auch  noch  grösser  werden  und  einen  Dritttheil  der  Niere  und  mehr 
umfassen. 

Das  Gewebe,  welches  in  Folge  der  Ischämie  nekrotisch  geworden 
ist,  verfällt  im  Laufe  der  Zeit  in  Auflösung   und   wird  resorbirt,    wäh- 


rend  in   der   Umgebung    sich    eine    leichte    Entzündung   und   Gewebs-! 


Wucherung  einstellt.     Am  leichtesten  geht  das  Epithel  zu  Grunde,  das- 
schon  zwei  Stunden  nach  Unterbrechung  der  Blutzufuhr  abstirbt  (Litten) 
und   alsdann  trübe  oder   homogen  wird  und  seine  Kerne  verliert.     Das 
Bindegewebe   stirbt   erst  bei  6 — 8  stündiger  Unterbrechung  der  Blutzu- 
fuhr ab  (Litten). 

Die  regenerative  Wucherung,  welche  sich  in  der  Umgebung  des 
nekrotischen  Herdes  einstellt,  producirt  sowohl  Bindegewebe  als  Epithel- 
zellen, doch  werden,  selbst  wenn  sich  frühzeitig  wieder  eine  Circulation 
durch  Blutzufluss  aus  benachbarten  Capillaren  oder  aus  Anastomosen 
mit    Kapselgefässeu    oder    durch    Wiedereröffnung    der  Blutbahnen   in 


Fig.  319.     Niere  mit  fötalen  Furchen  (a)  und  embolischen  Narben  (6). 
Um  */^  verkleinert. 
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Folge  von  Schrumpfung  des  embolisclien  Pfropfes  einstellt,  die  Harn- 
canälchen  und  Glomeruli  grösstentheils  nicht  wieder  hergestellt  und  es 
hinterlassen  daher  embolische  Infarcte  stets  eingezogene  Narben 
(Fig.  319  b). 

I  Das  Gewebe  der  Narbe  besteht  wesentlich  aus  Bindegewebe,  in 
welchem  man  indessen  stets  auch  noch  verödete  Glomeruli  sowie  atro- 
phische Harncanälchen  nachweissen  kann,  so  namentlich  in  dem  peri- 
pheren Theile  der  Narbe,  während  im  Centrum  Reste  von  Canälchen  oft 
fehlen. 

Je  nach  Zahl  und  Grösse  der  embolischen  Narben  erleidet  selbst- 
verständlich die  Niere  sehr  verschieden  hochgradige  Veränderungen. 
Sind  dieselben  zahlreich  und  zugleich  gross,  so  kann  die  Niere  im 
Ganzen  sich  bedeutend  verkleinern  und  eine  besondere  Form  der 
Schrumpfniere,  die  man  passend  als  embolische  Schrumpfiaiere  be- 
zeichnet, bilden.  Sie  ist  stets  durch  ungleichmässige  Vertheilung  der 
Schrumpfung  ausgezeichnet. 

Nach  PisENTi  {Jrc/i.  p.  le  scienze  med.  FJII 1884)  sollen  sich  in  binde- 
gewebigen Narben,  die  nach  Nierenwunden  zurückbleiben,  noch  nachträg- 
lich Glomeruli  und  Harncanälchen  entwickeln.  Podwyssozki  {Ueber  die  Re- 
gefieralion  der  Drüsengewebe,  Beitr.  s.  palhol.  Aalom.  von  Ziegfer  und  Nau- 
werck  II  Jena  1887)  konnte  das  nicht  bestätigen.  Nach  ihm  gehen  zwar 
die  Epithelien  der  Harncanälchen  in  der  Umgebung  einer  Wunde  eine  leb- 
hafte Wucherung  ein  und  ersetzen  dadurch  innerhalb  der  erhaltenen  Ca- 
nälchen verloren  gegangene  Zellen.  Es  können  sich  die  wuchernden  Canäl- 
chen auch  etwas  in  das  junge  Narbengewebe  vorschieben.  Neue  Harn- 
kanälchen  und  neue  Glomeruli  werden  aber  nicht  gebildet. 

Literatur:  Beckmann,  Vir  eh.  Jrch.  20.  Bd.;  Cornil  u.  Ranviee,  Ma- 
nuel d'histologie  palhol.  1884;  Akgatinski,  Beiträge  zur  normalen  und  pa- 
tholog.  Anatomie  der  Niere  1877 ;  ütthoff  ,  Experiment.  Beiträge  zur  Ne- 
phritis I.-D.,  Berlin  1884;  Litten,  Zeitschr.  f.  klin.  Medic.  1.  Bd.  1879; 
CoHNHEiM,  Forleaungen  über  al lg.  Patholog.  1.  Bd.;  Weigert,  Virch.  Arch. 
72  u.  79.  Bd.  ;  Guillebeau,  Ueber  die  Histologie  der  hämorrhag.  Infarcte, 
Bern  1880;  Geawitz  u.  Israel,  Virch.  Arch.  77.  Bd.;  Talma,  Zeitschr.  f. 
klin.  Med.  U ;  Litten,  Untersuch,  über  den  hämorrhag.  Inf ar et,  Berlin  1879; 
Pauttnski,  Virch.   Arch.  79.   Bd. 

3.  Die  Ablagerung  aus  dem  Blute  stammender  geformter 
Substanzen  in  den  Nieren  und  im  Nierenbecken. 

§  324.    Ablagerungen  von  corpusculären  Substanzen   in   den 

Nieren  kommen  zunächst  bei  Anwesenheit  von  Fremdkörpern  im  Blute 
vor.  Sie  können  ferner  die  Folge  von  Parenchymveränderungen  in  der 
Niere,  sowie  von  Circulationsstörungen  sein,  welche  Substanzen  den 
Austritt  aus  der  Gefässbahn  gestatten,  die  normaler  Weise  nicht  aus- 
treten. Endlich  können  auch  in  gelöster  Form  ausgetretene,  normale 
oder  pathologische  Secretionsproducte  zufolge  besonderer  Verhältnisse 
in  den  Nieren  in  fester  Form  zur  Abscheidung  gelangen.  Bei  manchen 
Ablagerungen  wirken  gleichzeitig  zwei  oder  auch  sämmtliche  der  ge- 
nannten Bedingungen  zusammen. 

Die  in  der  Niere  aus  dem  Blutgefässsystem  ausgetretenen  Sub- 
stanzen gelangen  entweder  in  das  Nierenbindegewebe  oder  aber  in  die 
Harncanälchen,  von   wo   aus   sie  weiter  nach  den    Sammelröhren   und 
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dem  Nierenbecken  befördert  werden  können.  Vom  Nierenljecken  aus 
werden  sie  entweder  sofort  nach  aussen  geschafft  oder  bleiben  längere 
Zeit  liegen. 

Ein  grosser  'J'heil  der  Ablagerungen  zieht  für  die  Niere  keinerlei 
Veränderungen  von  Bedeutung  nach  sich.  Andere  dagegen  führen  zu 
mehr  oder  minder  ausgedehnten  Gewebsdegenerationen ,  zuweilen  auch 
zu  Entzündungen. 

Die  leukämische  Infiltration  der  Nieren  ist  eine  Folge  der  leu-| 
kämischen  Beschaffenheit  des  Blutes  und  wird  durch  die  Anhäufung 
farbloser  Blutkörperchen  im  Nierengewebe  characterisirt.  Ist  die  In- 
filtration sehr  bedeutend,  so  wird  die  Niere  blass  grau  weis?  und  schwillt 
etwas  an,  oder  es  bilden  sich  grauweisse  Knoten.  Wahrscheinlich  findet 
innerhalb  der  Intiltrationsherde  noch  eine  Vermehrung  der  Zellen  durch 
Theilung  statt. 

Blutinflltrationen  entstehi^n  am  häufigsten  durch  Austritt  von' 
Blut  aus  den  Glomeruli,  selten  durch  Blutungen  aus  den  intertubulären  | 
Capillaren  und  Venen.  Der  Blutaustritt  kann  sowohl  durch  Diapedesel 
als  durch  Rhexis  erfolgen.  Bei  Blutungen  aus  den  intertubuläreu  Ca- 
pillaren, welche  namentlich  bei  hochgradigen  Stauungen,  traumatischen 
Verletzungen  und  heftigen  Entzündungen  auftreten,  gelangt  das  Blut 
zunächst  in  das  Nierenbindegewebe,  kann  aber  auch  in  die  Harncanäl- 
chen  eintreten,  namentlich  dann,  wenn  bei  Berstung  von  Gefässen 
gleichzeitig  Harncanälchen  einreissen.  Aus  den  Glomeruli  tritt  das 
Blut  zunächst  in  den  Kapselraum  und  weiterhin  in  das  zugehörige  i 
Harncanälchen  (vergl.  §  335  Fig.  330),  so  dass  sich  rothe  hämorrha- 
gische Flecken  und  Streifen  bilden.  Die  Ursachen  dieser  Blutungen 
sind  theils  Alterationen  und  Degenerationen  der  Glomeruli,  theils  Cir- 
culationsstörungen ,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  massige  Glomerulus- 
Blutungen,  abgesehen  von  den  embolischen  Infarcten  und  der  Throm- 
bose der  Vena  renalis,  durch  uncomplicirte  Circulationsstörungen  nicht 
einzutreten  pflegen.  Das  aus  einem  Glomerulus  ausgetretene  Blut  pflegt, 
namentlich  .wenn  es  in  Menge  austrat,  schon  innerhalb  der  Harn- 
canälchen zu  zerfallen  und  dabei  körnige,  theils  gelbliche,  theils  mehr 
bräunliche  Ausgüsse  der  Harncanälchen  zu  bilden.  Weiterhin  bilden 
sich  auch  gelbe  und  braune  Pigmentkörner.  Da  dieselben  grossentheils 
innerhalb  der  Epithelzellen  liegen  (Fig.  330  §  335)  so  wird  man  wohl 
annehmen  müssen,  dass  sie  auch  innerhalb  der  letzteren  aus  dem  diffun- 
dirten  Blutfarbstoff  gebildet  werden.  Vielleicht  können  die  Epithelzellen 
auch  im  Lumen  liegende  Pigmentkörner  in  sich  aufnehmen. 

Ablagerung  von  Pigmentmassen  in  der  Niere  pflegt  man  als  Pig- 
mentinfarcte  zu  bezeichnen. 

Zerfallene  oder  erhaltene  Blutkörperchen,  welche  durch  die  Sammel- 
röhren in  das  Nierenbecken  gelangt  sind,  werden  von  da  meist  rasch 
weitergeschafft.  Nur  wenn  grössere  Mengen  von  Blut  aus  der  Niere 
austreten,  oder  wenn  in  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  selbst 
stärkere  Blutungen  sich  einstellen,  können  sich  Faserstoffgerinsel  in 
Form  zäher,  schmutzigweisser  oder  gelb-  bis  braungefärbter  Klumpen 
bilden. 

Findet  unter  den  in  §  6  besprochenen  Bedingungen  eine  Auflösung 
rother  Blutkörperchen  im  Blute  statt,  so  wird  zunächst  Hämoglobin  und 
Methämoglobin  durch  die  Nieren  in  gelöster  Form  abgeschieden.  Da- 
neben findet  aber  auch  noch  eine  Ablagerung  von  glänzenden,  röthlich- 
gelben  oder  bräunlichen  Hämoglobin  tropfen,  rothen,  gelben  und  braunen 
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j  Pigmentschollen  und  Körnern,  seltener  von  rothen  Hämoglobinkrystallen 
1  in  den  Harncanälchen  statt,  welche  man  als  Hämoglobiniiifarct  bezeich- 
j  nen  kann. 

Die  Körner,  Schollen  und  Tropfen  sind  zum  Theil  als  solche  ab- 
geschiedene Zerfallsproducte  des  Blutes,  zum  Theil  dagegen  feste  Ab- 
scheidungen des  in  Lösung  gewesenen  Blutfarbstoffes.  In  den  tieferen 
Theilen  des  Canalsystemes  ballen  sich  die  Zerfallsmassen  zu  bräunlichen, 
körnigen  Cylindern  zusammen.  Aus  den  Hämogiobintropfen  bilden  sich 
homogene  zartgelbe  Cylinder. 

1  Eine  dritte  Form  des  Pigmentinfarctes ,  der  als  Cralleiipigment- 
infarct  bezeichnet  wird,  entsteht  durch  Niederschläge  gelber  und  bräun- 
I  lieber  amorpher  Körner  und  Schollen  von  Gallenpigmenten  aus  dem 
I  gallenfarb Stoff  haltigen  Blutplasma.  Auch  diese  Pigmentkörner  liegen 
'  grossentheils  innerhalb  der  Epithelien  der  verschiedenen  Canalabschnitte, 
namentlich  aber  der  gewundenen  Canälchen.  Zuweilen  bilden  sich  Kry- 
j  stalle  von  Bilirubin  ( Bij ir ubininfarct )  und  zwar  am  häufigsten 
I  bei  icterischen  Neugeborenen. 

Die  Abscheidung  der  genannten  Farbstofie  kann  der  Niere  eine 
dunkelbraune  (Methämoglobin)  oder  gelbe  und  gelbbraune  (Icterus) 
Färbung  geben.  Bei  Ablagerung  amorpher  und  krystallinischer  Pig- 
mentkörner bilden  sich  kleine,  rothbraune  bis  schwärzliche,  oder  gelbe 
und  gelbbraune,  oder  auch  gelbrothe  Flecken  und  Streifen.  Bei  Er- 
wachsenen sitzen  sie  vornehmlich  in  der  Rinde,  bei  Neugeborenen  da- 
gegen hauptsächlich  in  der  Marksubstanz,  in  der  Nähe  der  Papille. 

Eine  besondere  Form  des  Pigmentinfarctes,  den  man  als  Silber- 
iiifarct  bezeichnen  kann,  bildet  die  Ablagerung  von  Silberkörnern  nach 
medicamentösem  Gebrauch  von  Silberpräparaten.  Die  Körner  lagern 
sich  namentlich  in  den  Glomeruli  und  den  bindegewebigen  Theilen  der 
Marksubstanz  ab,  welchen  sie  eine  grauschwarze  Färbung  verleihen. 

Geringe  Blutungen  und  Pigmentablagerungen  haben  keine  erkenn- 
bare nachtheilige  Wirkung  auf  das  Nierenparenchym.  Bei  grösseren 
Blutungen  und  ausgedehnter  Ablagerung  von  Hämoglobin  und  Pigment- 
körnern stellen  sich  Verstopfungen  der  Harncanälchen  sowie 
Epitheldegenerationen  ein. 

üTach  Transfusion  fremden  Blutes  (Panum,  Ponfick),  nach  Yerbrennung 
(PoNMCK,  Lesser),  nach  Morchelvergiftung  (Bostköm,  Ponfick;)  ,  subcutaner 
Glycerininjection  (Ltjchsingek)  stellt  sich  Hämoglobinurie,  nach  Vergiftung 
mit  chlorsaurem  Kali  (Marchand,  Lebedeff)  Methämoglobin urie  ein.  Nach 
Mittheilungen  von  Ponfick  i^'^er handlangen  des  IL  Congresses  f.  inn.  Med. 
Wiesbaden  1883)  wird  das  Hämoglobin  nicht  nur  von  den  Glomeruli,  son- 
dern auch  von  den  Epithelien  der  Harncanälchen  abgeschieden. 

Literatur:  Ponfick,  Berl.  klin.  JVochenschr.  1876  Nr.  17  und  1877 
Nr.  46  und  Virch.  Arch.  88.  Bd.;  Lessee,  ebenda  79.  Bd.;  Maechand, 
ebenda  77  Bd.;  Neissee,  Zeitsckr.  f.  klin.  Med.  I;  Adams,  Hämoglobinaus- 
scheidung in  den  Nieren,  Diss.  Berlin  1880 ;  Bosteöm,  Leber  die  hiloxica- 
tionen  durch  die  essbare  Morchel,  Leipzig  1882;  Lebedeff,  Virch.  Arch. 
91.  Bd;  LxTCHSiNGEE,  Pflüger  s  Arch.  f.  Phys.  XI;  H.  Beidges  Adams,  Hä- 
moglobinausscheidung  in  der  Niere,  Leipzig  188Ü ;  Böhm  ,  Arch.  f.  exper. 
Path.  VI;  Masius,  In.-Diss.,  Breslau  1882;  Affanasiew,  Veränd.  d.  Niere 
bei  Hämoglobinurie,  Virch.  Arch.  98.  Bd. 

1        §  325.     Sowohl  bei  normaler  als  auch  bei  übermässiger  Harnsäure- 
jproduction,  l)ei  Gicht  und  harnsaurer  Diathese  können  Harnsäure  oder 
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harnsaure  Salze  innerhalb  der  Nieren  oder  im  Nierenl)ecken  in  fester 
Form  sieb  abscheiden,  indem  das  Harnwasser  die  Ilarnsäui-e  nicht  mehr 
in  L()sung  zu  halten  vermag.  Nach  Von-  und  Hoii'mann  geschieht 
dies  namentlich  dann,  wenn  saure  Gährungen  des  Harnes  eintreten,  und 
wenn  die  Anwesenheit  sauren ,  phosphorsauren  Natrons  unter  Bildung 
von  basisch  phosphorsaurem  Salz  zersetzend  auf  das  im  Urin  gc^löste 
harnsaure  Alkali  wirkt.  Nach  Ebstein  ist  die  Ursache  der  harnsauren 
Concrementl)ildungen  sowie  auch  der  Gicht  eine  harnsaun;  Diathesc, 
bei  welcher  ohne  nachweisbare  functionelU;  oder  organische  Störungen, 
insl)esondere  auch  ohne  jede  Athmungsinsufficienz  mehr  lJarns;iure  als 
normal  gebildet  wird. 

Die  Niederschläge  bestehen  theils  aus  Harnsäure,  theils  aus  hai-n- 
sauren  Salzen ,  besonders  saurem  harnsaurem  Natron ,  welche  theils 
amorphe  körnige  Massen,  theils  krystallinische  Nadeln  l)ilden.  Sie  liegen 
theils  in  den  Harncanälchen,  namentlich  in  den  Sammelröhren,  welche! 
sie  ganz  verstopfen  können,  theils  im  Bindegewebe.  I 

Die  kleinsten  Ablagerungsherde  sind  mit  blossem  Auge  nicht  er-1 
kennbar.  Bei  reichlicherer  Ablagerung  bilden  sich  pulverige  und  kör- 
nige Massen  sowie  grössere  Concremente,  welche  man  als  Nierensand,, 
Nierengries  und  als  Nierensteine  bezeichnet.  Nach  Ebstein  haben  alle^ 
Concremente  ein  eiweisshaltiges  Stroma,  in  welches  die  verschiedenen 
Substanzen  eingelagert  sind. 

Am  häufigsten  kommen  harnsaure  Ablagerungen  hei  Neuge-| 
borenen  zur  Beobachtung  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  dieselben! 
zwischen  dem  2.  und  14.  Tage  nach  der  Geburt  sterben.  In  den  beiden  I 
ersten  Lebenstagen  scheinen  sie  sich  selten  zu  bilden,  bei  Neugeborenen,  j 
die  nicht  geathmet  haben ,  sind  sie  nur  in  wenigen  Fällen  gefunden 
worden.  Wahrscheinlich  ist  die  rasche  Steigerung  des  Stoffwechsels  i 
nach  der  Geburt  die  Ursache,  dass  das  Harnwasser  nicht  genügt,  die 
harnsauren  Salze  in  Lösung  zu  erhalten. 

Die  Harnsäureablagerungen  l)ei  Neugel)oreuen  pflegt  man  als  Harn- 
säureinfarct  zu  bezeichnen.  Sie  bestehen  aus  harnsaurem  Ammoniak 
und  harnsaurem  Natron ,  haben  ihren  Sitz  in  der  Marksubstanz  und 
bilden  hier  hellgelbrothe  Streifen.  Unter  Umständen  können  sie  auch 
zum  Ausgangspunkt  von  Nierenheckensteinen  werden. 

Bei  der  Glicht  l)ilden  sich  in  der  Substanz  der  Markkegel  weisse 
Striche  und  Streifen,  welche  in  den  erweiterten  Harncanälchen  liegen 
und  aus  schiefen  rhombischen  farblosen  Säulen  von  saurem  harnsaurem 
Natron  bestehen. 

Im  Uehrigen  bilden  die  harnsauren  Ausscheidungen  meist  jene  als 
Nierengries  und  Merensand  liezeichueten  Körner,  welche  sowohl  in- 
nerhalb der  Rinde  als  auch  in  der  Marksubstanz  und  in  den  Nieren- 
kelchen und  im  Nierenbecken  liegen  und  bald  nur  spärlich,  bald  in 
grossen  Mengen  vorkommen.  An  den  letztgenannten  Stellen  wachsen 
die  harnsauren  Ablagerungen  nicht  selten  zu  grösseren  etwa  erbsen- 
1ns  höhnen-  und  haselnussgrossen  Concrementeu  sogen.  Nierensteinen 
heran.  In  seltenen  Fällen  bilden  sich  umfangreichere  verzweigte  Steine 
(Fig.  320),  welche  Korallen  nicht  unähnlich  sind  und  einen  mehr  oder 
weniger  vollkommenen  Ausguss  des  Nierenbeckens  und  der  Nierenkelche 
darstellen. 

Die  harnsauren  Steine  sind  hart,  gelblich  oder  bräunlich  oder  röth- 
lich    und    haben    eine    glatte    oder    leicht    höckerige    Oberfläclie.      Bei 
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kleinen  Concretionen  ist 
der  Bruch  krystalliniscli, 
bei  grösseren  amorph,  oft 
holzartig. 

Sowohl  die  in  der  Niere, 
als  auch  die  im  Nieren- 
becken gelegenen  harn- 
sauren Concremente  kön- 
nen Secretionsstörungen 
und  Entzündungen  ver- 
ursachen (§  342). 

Fig.  320.  Uratstein  aus 
dem  Nierenbecken.  Na- 
türliche Grösse. 

Literatur  über  üratnblageningen  :  Gakkob,  Die  Natur  der  Gicht  1861 ; 
Hellee,  Die  Harnconcretiouen,  Wien  1860 ;  Nettbätjer  und  Vogel,  yhialyse 
des  Harns  1876 ;  Saxkowsky  und  Leube,  Die  Lehre  vom  Harn,  Berlin  1882; 
Chaecot,  Legons  sur  les  maladies  du  foie  et  des  reins,  Paris  1877 ;  Cohn- 
heim,  AUgem.  Pathol.  II  1882;  Senatoe,  v.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec. 
Palhol .  XII ;  Ebstein,  ebenda  lÄ,  Die  Natur  und  die  Behandlung  der  Gicht, 
Wiesbaden  1882  und  die  Natur  und  Behandlung  der  Harnsteine ,  Wiesbaden 
1884;   ViBCHOw,  Berl.  ktin.   Wochenschr.  1884. 

Literatur  über  den  Harnsäureinfarct  der  Neugeborenen :  Virchow  ,  Ge- 
sammelte Abhandlungen  1866 ;  Schlossbeegee,  Arch.  f.  physiol.  Heilk.  1850 
IX]  B.  ScHTJLTZE,  Deutsche  Klinik  1858 ;  Liman,  Handb.  d.  gerichtl.  Med. 
II  1882. 

§  326.  Lagern  sich  in  der  Niere  Concremente  von  phosphor- 
saurem und  kohlensaurem  Kalk  ab,  so  bezeichnet  man  dies  als  einen 
Kalkinfarct.  Er  kommt  namentlich  bei  älteren  Individuen  vor,  bei 
welchen  lebhafte  Resorptionsprocesse  am  Skelet  stattfinden,  kann  in- 
dessen auch  ohne  letztere  sich  entwickeln  und  zwar  namentlich  bei 
katarrhalischer  Entzündung  in  den  ableitenden  Harnwegeu.  Die  Ab- 
lagerungen bestehen  aus  Körnern,  Kugeln  und  Knollen  von  weisser 
Farbe,  welche  im  Innern  der  geraden  und  gewundenen  Canälchen  so- 
wie in  den  Kapseln  der  Glomeruli  liegen.  Daneben  kommt  auch  eine 
Verkalkung  der  Tunica  propria  der  geraden  Canälchen  vor,  welche 
wahrscheinlich  (VmcHOw)  durch  einen  Verlust  des  Epithels  der  Ca- 
nälchen verursacht  wird. 

Im  Nierenbecken  kann  phosphorsaurer  Kalk  Gries  sowie  kleine 
Steine  bilden.  Sie  sind  glatt  oder  facettirt  und  von  verschiedener 
Härte. 

Steine  von  kohlensaurem  Kalk  sind  weiss  und  hart;  sie  sind 
selten.  Nicht  selten  dagegen  bildet  kohlensaurer  Kalk  einen  Nebenbe- 
standtheil  anderer  Steine. 

Oxalsäure  welche  mit  der  Nahrung  zugeführt  oder  aus  zersetzter 
Harnsäure  entstanden  ist,  kann  als  oxalsaurer  Kalk  in  Form  von 
Oktaedern  sowohl  in  der  Niere  als  im  Nierenbecken  zur  Abscheidung 
gelangen.  Es  geschieht  dies  dann,  wenn  die  Menge  des  sauren,  phos- 
phorsauren Natrons  nicht  hinreicht,  um  die  vorhandene  Oxalsäure  in 
Lösung  zu  erhalten.  In  der  Niere  bildet  das  Oxalat  weisse  Nieder- 
schläge.   Im  Nierenbecken  können  sich  hellbraune  bis  dunkelbraune, 
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stachelige  oder  warzige  Steine  Ijilden.  Iteinc  Oxalatsteine  sind  selir 
selten.  Etwas  häufiger  lagert  sich  oxalsaurer  Jvalk  auf  harnsaureu 
Steinen  ab. 

Phosphorsaure  Ammoniakmagnesia  tritt  in  Form  weicher, 
brüchiger,  weisser  Concremente  auf,  die  nur  selten  für  sich  allein 
entstehen,  häutig  dagegen  uin  andere,  namentlich  um  harnsaure  Steine 
eine  Schale  bilden.  Die  Niederschläge  entstehen  namentlich  l^ei  am- 
moniakalischer  Zersetzung  des  Urins,  l)ei  welcher  sich  kohlensaures 
Ammoniak  bildet,  welches  die  Erdphosphate  ausfällt.  Die  krystallini- 
schen  Niederschläge  der  phosphorsauren  Ammoniakmagnesia  zeigen 
meist  die  sogen.  Sargdeckelform,  welche  aus  dem  rectangulären  Prisma 
durch  Abstumpfung  der  Ecken  und  Kanten  herorgeht. 

In  seltenen  Fällen  entstehen  Merenheckenconcrementc  und 
Steine  aus  Cystin,  einem  abnormen  Harnbestandtheil ,  der  in  sechs- 
seitigen Tafeln  auskrystallisirt.  Sie  sind  rundlich,  wachsgelb  gefärbt 
und  weich  und  zeigen  eine  strahlig  krystalHnische  Bruchfläche. 

Xanthinsteine  finden  sich  sehr  selten ;  sie  sind  hell-  oder  dunkel- 
braun gefärbt,  hart,  den  Harnsäuresteinen  ähnlich. 

Alle  Concrementbildungen  in  den  Nieren  und  im  Nierenbecken 
können  Entzündungen  hervorrufen  und  treten  bald  einseitig,  bald  dop- 
pelseitig auf.  Enthält  ein  Nierenbecken  Concremente,  so  bezeichnet 
man  den  Zustand  als  Nephrolithiasis. 

Nach  Litten  kommt  es  auch  vor,  dass  innerhalb  der  Glomeruli  und 
der  Harncanälchen  gelegene  Mikrokokkenballen  verkalken.  Ferner  kann 
die  Kalkablagerung  in  den  Glomeruli,  den  Canälchen  und  den  Epithelien 
so  bedeutend  werden,  dass  dadurch  Insufficienz  der  Niere   bedingt  wird. 

Literatur :  Neubauee  und  Vogel,  /.  c. ;  Salkowsky  und  Leube,  /.  c. ; 
Fränkel,  Zeilschr.  f.  kiin.  Med.  II;  Litten,  Virch.  Arch.  80.  Bd.;  Ebstein, 
Die  Natur  und   Behandlung  der  Harnsteine,  Wiesbaden  1884. 

§  327.     Sind  die  Glomeruli  und  ihr  Epithel  in  erheblichem  Maasse] 
verändert,  oder  ist  die  Circulation   hochgradig   gestört,   so  können  ausj 
den  Glomerulusgefässen  und  den  intertu])ulären  Capillaren  Blutbestand-1 
theile  austreten  und  in  die  Harncanälchen  übergehen,   welche  normaler! 
Weise  im  Blute  zurückgehalten  werden.     Es  gilt  dies  vor  allem  für  das 
im  Blute   enthaltene  Serumeiweiss ,   welches  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen  in  grösseren   oder  geringeren  Mengen   mit   dem   Harnwasser  j 
austritt. 

Im  Glomerulus  wird  dasselbe  in  gelöster  Form  abgeschieden,  kann 
indessen  innerhalb  der  Harncanälchen  gerinnen  und  zur  Bildung  homo- 
gener, hyaliner  Ausgüsse  der  Harncanälchen,  namentlich  im  Gebiete  der 
Henle'schen  Schleifen,  führen,  welche  als  hyaline  Harncylinder  be- 
zeichnet werden.  Da  bei  vielen  Nierenerkrankungen ,  namentlich  aber 
bei  Nierenentzündungen  Epithel  degenerirt  und  zerfällt  und  abgestossen 
wird,  da  ferner  aus  den  Glomeruli  sowie  aus  den  intertubulären  Capil- 
laren nicht  nur  Serumeiweiss,  sondern  oft  auch  farblose  und  rothe  Blut- 
zellen austreten,  so  enthalten  unter  pathologischen  Verhältnissen  die 
Harncanälchen  oft  nicht  nur  gelöstes  Serumeiweiss,  sondern  auch  ge- 
löstes Eiweiss,  welches  von  Zellen  stammt,  und  dieses  kann  ebenfalls 
an  der  Bildung  von  Cylindern  sich  betheiligen. 

Lagern  sich  abgestossene  Epithelien  der  Glomeruli  oder  der  Harn- 
canälchen dicht  aneinander  und  bilden  sie  auf  diese  Weise  cyhndrische 
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Ausgüsse  der  Cauälchen,  so  entstehen  Epitlielcylinder.  Versclmiclzen 
ihre  körnigen,  albuminösen  und  fettigen  Zerfallsproducte  zu  Aus- 
güssen von  entsprechender  Beschaffenheit,  so  entstehen  körnige  Harn- 
cyliiider.  Wandeln  sich  aneinandergelagerte  Epithelzellen  und  Rund- 
zellen  oder  deren  albuminöse  Zerfallsproducte  innerhalb  der  Harn- 
canälchen  in  eine  compacte  hyaline  Masse  um ,  oder  treten  aus  den 
degenerirenden  Epithelzellen  homogene  Tropfen  aus,  welche  untereinander 
zu  homogenen  Cylindern  verschmelzen,  so  bilden  sich  hyaline  Cylinder. 
Die  Bildung  körniger  Cylinder  aus  zerfallendem  Blute  ist  bereits  in 
§  324  besprochen  worden. 

Die  Harncylinder  können  unter  Umständen  mit  dem  Urin  aus 
den  Harncanälchen  ausgeschwemmt  und  so  aus  der  Niere  entfernt  wer- 
den. Viele  dagegen  bleiben  lange  Zeit  liegen  und  werden  entweder 
wieder  aufgelöst  oder  erhalten  sich  und  gewinnen  eine  dichtere  festere 
Beschaffenheit,  so  dass  sie  als  wachsartige  Cylinder  bezeichnet 
werden. 

Neben  diesen  wenigstens  theilweise  aus  Transsudat  bestehenden 
Cylindern  können  sich  auch  noch  homogene  Ausgüsse  der  Harncanälchen 
bilden ,  welche  lediglich  als  epitheliale  Producte  anzusehen  sind.  Es 
sind  dies  die  in  §  321,  Fig.  316  beschriebenen  KolIoidMldungen. 

Die  Cylinderbildung  aus  Epithel  ist  namentlich  von  Langhaus  genauer 
untersucht  worden.  Er  hat  gezeigt,  dass  auch  das  Glomerulusepithel  zu 
Cylinderbildung  das  Material  liefern  kann.  Die  Epithelien  werden  abge- 
stossen,  gelangen  vom  Kapselraum  aus  in  die  Harncanälchen,  zerfallen  zu 
körnigen  Massen,  die  sich  später  aufhellen  und  dabei  aufquellen ,  so  dass 
homogene  Cylinder  entstehen. 

Literatur  über  die  Bildung  der  Harticyli?ider  :  Batee,  Archiv  der  Heitk. 
1868  ;  Axel  Key,  Schmidts  Jahrbuch  1867  114.  Bd. ;  Btjbkhabt,  Die  Harn- 
cylinder, Berlin  1874;  Langhans,  Vir  eh.  Arch.  76.  Bd.;  Baetels,  Krank- 
heiten d.  Harnapparates  in  v.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  IX.  Bd. ; 
Weissgeebee  und  Peels,  Arch.  f.  experim.  Pathol.  Fl. ;  Rovida,  MoleschotCs 
Untersuch.  AI.  Bd.;  Huppeet,  Firch.  Arch.  59.  Bd.;  Rlbbeet,  Nephritis 
und  Albuminurie,  Bonn  1881;  Thomas,  GerhardCs  Handb.  der  Kinderkrankh. 
IF ;  Weigeet,  Samml.  klin.  Forträge  von  Folkmann,  No.  162  u.  163; 
PosNEE,  Centralbl.  f.  d.  med.  JVissensch.  1879  und  Firch.  Arch.  79.  Bd. ; 
iSiNGEE,  Veber  die  Folge  der  Ferschliessung  der  Nierenvene,  Zeitschr.  f.  Heilk. 
Fl  1885;  Knoll,  ib.  F  1884;  Lepine,  Die  Fortschritte  d.  Nierenpathologie, 
Berlin  1884. 


4.    Degenerationen  des  Nierenparenchyms,   welche  in 
Folge  von  Blutverunreinigungen  und  deren  Abschei- 
dung, sowie  durch  pathologische  Ablagerungen 
im  Nierengewebe  entstehen. 

§  328.  Werden  durch  die  Glomeruli  und  die  Epithelien  der  Harn- 
canälchen giftige  Substanzen  abgeschieden,  oder  leidet  in  Folge  von 
Veränderungen  des  Blutes  und  von  Störungen  der  Circulation  die  Ernäh- 
rung der  einzelnen  Nierenbestandtheile,  so  treten  an  den  Harncanäl- 
chen und  den  Malpighi'schen  Körperchen  degeuerative  Veränderungen 
auf,  welche  sich  bei  sorgfältiger  Untersuchung  auch  anatomisch  nach- 
weisen   lassen.     Am    häufigsten    tragen    dieselben    den   Character   der 
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trüben   öchwdluug,   der  Nekrose,   der  Verfettung    und   der   aniyloiden 
Entartung. 

Die  P4)ithelien  der  gewundeneu  Harnkanälchen  (Fig.  321  a)  sind 
im  Allgemeinen  kegelförmig,  doch  werden  sie  durch  Verbreiterung  der 
Spitze  zum  Theil  mehr  cylindrisch  oder  durch  Verbreiterung  der  Basis 


Fig.  321.     Trübe  Schwellung    des    Nierenepitliels.     a  Normales  Epithel. 

b    Beginnende    Trübung,  c  Hochgradige  Degeneration,     d   Abgestossene    degenerirte    Epi- 

thelzeUen.     Nach    einem  mit    chromsaurem  Ammoniak    behandelten  Präparate    gezeichnet. 
Vergr.  800. 


mehr  pilzförmig.  Die  äussere  Hälfte  zeigt  eine  Streifung  oder  stäb- 
chenförmige Zeichnung,  welche  entweder  durch  Ditferenzirung  des  Pro- 
toplasma's  in  zwei  das  Licht  verschieden  brechende  Substanzen  oder 
aber  durch  eine  Zerklüftung  und  Auftaserung  der  Zellen  bedingt  wird. 
Der  obere  Theil  der  Zellen  ist  homogen  oder  feinkörnig  und  besitzt  zum 
Theil  einen  Fortsatz  (a),  der  frei  in  eine  Spitze  oder  in  eine  Platte 
endet,  oder  mit  anderen  Fortsätzen  in  Verbindung  tritt  oder  sich  auf 
die  Kuppe  einer  benachbarten  Zelle  legt. 

In  den  aufsteigenden  Schleifenschenkeln  sind  die  Zellen  ähnlich, 
nur  niedriger;  in  den  absteigenden  schrumpft  der  gestreifte  Theil  in 
eine  dünne  basale  Platte  zusammen.  Die  Schaltstücke  und  Sammel- 
röhren besitzen  ein  Cylinderepithel  ohne  Streifung. 

Bei  der  als  trübe  Schwellung-  des  Epithels  bezeichneten  Degene-\ 
ration  schwillt  die  Niere  in  geringem  Grade  an,  und  die  Rinde  erhält 
eine  trübe,  graue  oder  grauröthliche  Farbe,  sieht  also  einer  anämischen 
Niere  ähnlich,  ist  aber  weniger  durchscheinend  und  zugleich  weicher. 
Sind  die  interlobulären  Venen  gefüllt,  so  ist  sie  streifig  geröthet.  Die 
Marksubstanz  ist  meist  blauroth  gefärbt. 

Zu  Beginn  der  Alfection  tritt  in  den  gestreiften  Zellen  der  Rinden- 
cauälchen   eine   stärkere  Körnung   des  Protoplasma's   (b)  ein.     Zuerst 
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werden  die  basalen  Streifen  gröber  (Nauwerck)  und  zerfallen  alsdann 
zu   Körnern.     Hierauf  stellt   sich   auch   eine  Körnung  der  oberen  Zell- 
theile  ein.     Weiterhin  schwillt   die  Zelle  an  und  wird  unförmlich.     Die 
Fortsätze    quellen   auf,   werden   plump   und    verschwinden.    Frühzeitig 
schon    schwillt   der  Kern   an    und   wird   zu  einer  hellen  Blase.     Später 
verschwindet  er  und  die  Zelle  sieht  dann  gleichmässig  trübe,  körnig  aus 
(c  d).    Häufig  lockert  sich   in  dieser  Zeit  der  Verband  der  Zellen  und 
gleichzeitig  werden  sie  von  ihrer  Unterlage  etwas  abgehoben.    Schliess- 
lich können  Fetttröpfchen  in  den  Zellen  auftreten,  und  die  Zellen  selbst 
zerfallen   und   sich  auflösen.     In  den  gewundenen  Canälchen  treten  die 
ersten   feinen  Fetttröpfchen    in    der  Regel  an  der  Basis  der  Zellen ,   in 
den   Sammelröhren   dagegen   in   der   Umgebung   des   Kerns   auf  (Nau- 
werck).   Diese  Veränderungen  kommen  bei  fieberhaften  Infectionskrank- 
heiten  wie  Typhus,  Variola,  eitriger  Meningitis,  Erysipelas,  Septicämie, 
,  Diphtherie   etc.   sehr  häufig   vor   und  verbreiten  sich  meist  über  einen 
'  grossen  Theil  der  Rindencanälchen.     Bei  geringfügiger  Veränderung  kön- 
nen die  Zellen  wieder  hergestellt  werden ;   bei   hochgradiger  Entartung 
gehen  sie  verloren  und  müssen  durch  Regeneration  wieder  ersetzt  werden. 
•         Die  Glomeruli  und  ihre  Epithelien  erscheinen  dabei  für  die  anato- 
i  mische  Untersuchung  meist  intact;  zuweilen  ist  indessen  ein  Theil  der 
'letzteren   geschwellt   und  getrübt  und  mit  Körnchen  besetzt,   bestäubt. 
Beraerkenswerth   ist   ferner,   dass   bei  hochgradiger  Rindentrübung  zu- 
weilen Blutungen   aus   den    Glomeruli   auftreten ,    durch   welche 
^ider  Kapselraum  und  der  Anfangstheil  der  Harncanälchen  mit  Blut  ge- 
füllt werden  kann,  so  dass  kleine  hämorrhagische  Flecken  und  Streifen 
entstehen.     Stellen  sich  an  den  Harncanälchenepithelien  Verfettungszu- 
stände  ein,  so  können  auch  die  Glomerulus-  und  Kapselepithelieu  fettig 
degeneriren. 

Literatur:  Klebs,  Handb.  d.  path.  Anatomie;  Rindfleisch,  Palhol. 
Gewebelehre;  Ponfiok,  Berliner  klin.  IVochenschr.  1816  und  1877  und  Firch, 
Arch.  88.  Bd.  ;  Bostböm,  Ueber  die  Intoxicalion  rnit  der  essbaren  Lorchel, 
Leipzig  1882;  Bartels,  v.  Ziemssen^s  Handb.  d.  spec.  Pathol.  IX,  I.  jluß.  ; 
Wagner  ,  ebenda  IIL  Auß. ;  Braxjlt  ,  Journ.  de  Panal.  XVI ;  Eckstein  ,  D. 
med.  Wochensckr.  1882;  Gaitchee,  Lancet  1881;  Jacobi,  Gerhardts  Handb. 
der  Kinderkrankh.  II;  Thomas,  ebenda  IF ;  Weigert,  Samml.  klin.  For träge 
V.  Folkmann  No.  162  und  163;  Marchand,  Firch.  Jrch.  77.  Bd.;  Lebe- 
defe,  ebenda  91.  Bd.  ;  P.  Fürbringee,  ebenda  91.  Bd. ;  Lassae,  ebenda  77.  Bd.; 
Doyen  (Cholera),  Arch.  de  phys.  FI  1885 ;  Rosenstein,  Palhol.  u.  Therapie 
der  Nierenkrankheiten ,  Berl.  1886;  Nauwerck,  Beiträge  z.  path.  Anat.  u. 
PhysioL,  herausg.  v.  Ziegler  und  Nauwerck,  Bd.  I. 

§  329.  Der  hydropisclieii  Degeneration  und  der  Nekrose  ver- 
fällt am  häufigsten  das  Epithel  der  Glomeruli  (Fig.  323)  sowie  der  Tu- 
buli contorti  (Fig.  322),  seltener  dasjenige  der  Tubuli  recti  und  der  Sam- 
melröhren. Bei  der  Nekrose  werden  die  Canälchenepithelien  (Fig  322c) 
bald  mehr  trübe,  bald  mehr  homogen  und  blass,  schollenähnlich.  Bei 
der  hydropischen  Degeneration  quellen  sie  mächtig  auf;  oder 
es  bilden  sich  in  ihrem  Protoplasma  homogene  Tropfen,  sogen.  Va- 
cuolen,  welche  ausgestossen  oder  nach  Zerfall  der  Zellen  frei  werden. 
Zuweilen  gewinnen  sie  auch  das  Aussehen  einer  schaumigen  Masse.  Die 
Kerne  gehen  früher  oder  später  zu  Grunde  (Fig.  322  c  d)  und  zwar 
oft  schon  in  einer  Zeit,  in  welcher  die  Form  der  Zellen  im  Allgemeinen 
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noch  erhalten  ist.  Dieser  Kernschwund  erfolgt  theils  durch  Aufquellung 
und  Auflösung,  theils  durch  Zerfall  und  Zerbröckelung.  Die  abgestor- 
benen Zellen  zerfallen  entweder  an  Ort  und  Stelle,  oder  werden  schon 
vor  dem  Zerfall  abgestossen  und  gehen  erst  später  ihrer  Auflösung 
entgegen.  Zuweilen  bilden  sich 
in  den  nekrotischen  Epithelien 
Fetttröpfchen.  JMß'    \.  ,.  .^^^,r  .,i.^ 


',/ä,ä;^. 


i/M^^;^^ 


Fig'  322.  Nekrose  des  Epi- 
thels der  Harncanäleheii  bei 
Icterus  gravis,  a  Normales  gewundenes 
Canälfhen.  b  Aufsteigender  Sclileifen- 
scheiikel.  c  Gewundenes  Canälcheu  mit 
nekrotischem  Epithel,  d  Gewundenes 
Canälchen ,  dessen  Epithel  zum  Theil 
erhalten,  zum  Theil  nekrotisch,  c  Un- 
verändertes Stroma  mit  Blutgefässen. 
In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes, 
mit  Gentianaviolett  gefärbtes  und  in 
Kanadabaisam  eingelegtes  Präparat. 
Vergr.   300. 


d 


Verfällt  ein  Theil  der  Canälchenepithelien  der  Nekrose,  so  pflegen 
sich  auch  an  den  Epithelien  der  Glomeruli  da  und  dort  ähnliche  Ver- 
änderungen einzustellen.  Zuweilen  sind  sie  in  bevorzugtem  Maasse  be- 
theiligt, unter  Umständen  sogar  ausschliesslich  erkrankt.  Sie  quellen 
dabei  häufig  ebenfalls  auf,  stossen  sich  ab  (Fig.  323  e^  63),  verlieren 
ihre  Kerne  (e)  und  enthalten  zuweilen  auch  Vacuolen  (e.^).  Behand- 
lung von  Schnitten  mit  Osmiumsäure  weist  nach,  dass  sich  im  ab- 
sterbenden Epithel  zuweilen  auch  kleine  Fettkügelchen  bilden.  Schliess- 
lich lösen  sie  sich  auf,  oder 
bilden  mit  dem  aus  dem  Blute 
austretenden  Exsudate  eine 
körnige  Gerinnungsmasse  {g). 
In  Folge  des  Verlustes  deri 
pjpithelien  werden  die  Capil-, 
larschlingen  der  Glomeruli  i 
blass,  kernlos  (<^),  quellen  aufi 
und  erscheinen  dadurch  ver- 
dickt. Bei  Nekrose  der  Ca- 
pillaren  selbst  gehen  auch  die  | 
Capillarkerne  verloren. 

Das  Kapselepithel  wird  weit 
seltener  nekrotisch  als  das 
Glomerulusepithel ,  kann  in- 
dessen in  ähnlicher  Weise  zu 
Grunde  gehen. 

Fig.  323.  Nekrose  des  Gl  omer  ulus  epi  th  eis  und  Exsudation  in  den 
K  a  p  s  e  1  r  a  u  m  bei  Icterus  gravis,  a  Normale  Gefässschlingen.  h  Kapsel,  c  Kapsel- 
epithel, d  Vom  Epithel  eiitblösste  Gefässschlingen.  e  e^  e^  e^  Degenerirtes  und  abge- 
stossenes  Glomerulusepithel.  /  Exsudat  zwischen  den  Epithelien.  g  Körniges  Exsudat 
und  Epithel.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Gentianaviolett  gefärbtes  und  in 
Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.  300. 

Die  hydropische  Degeneration   und  die  Nekrose  der   epithelialen! 
Nierenbestandtheile  kommen  als  ein  primärer  Vorgang  namentlich  dannj 
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j  vor,    wenn   die   Blutzufuhr  zu   einem   Nierenbezirk  längere  Zeit  aufge- 

I  hoben  ist,  oder   wenn   für   die   Nieren   schädliche  Substanzen  im  Blute 

j  kreisen   und  zum   Theil   durch   dieselben   abgeschieden   werden.    Nach 

'  PoNFiCK,    Lebedeff   uud   Anderen   kann   schon   die   Abscheidung   des 

Hämoglobin   bei    Hämoglobinämie    mit  hydropischer   Degeneration   des 

Nieren epithels  verbunden   sein.     Weit  intensiver   wirken  Galle,  Cantha- 

ridin,  Petroleum,   chromsaure  Salze,   harnsaure  Salze,  chlorsaures  Kali, 

ferner  verschiedene   Infectionskrankheiten,    wie   Diphtherie,   Septicämie, 

Pyämie,   acute   gelbe   Leberatrophie  u.  A.     Sie  betriöt  bald  nur  kleine 

und  spärliche,  bald  grosse  und  zahlreiche  Nierenbezirke.     Die  kranken 

Stellen  sind  trübe,  grau,  undurchsichtig,  opak. 

Weit  seltener  als  die  Epithelien  zerfallen  die  Zellen  des  Blutgefäss- 
biudegewebsapparates  der  Nekrose.  Nach  Untersuchungen  von  Nau- 
WERCK  kommt  dies  am  häufigsten  an  den  Endothelien  der  Capillaren 
und  Venen  vor,  welche  sich  abstossen,  in  homogene,  blasse,  oder  mit 
feinen  Kügelchen  durchsetzte,  rundliche  oder  gestreckte,  zuweilen  auch 
wurstartige  Gebilde  sich  umwandeln.  Die  Veränderung  ist  dabei  nicht 
auf  die  Niere  beschränkt,  sondern  findet  sich  auch  in  Gefässen  an- 
derer Organe. 

Nekrose  des  Bindegewebes  wird  am  häufigsten  nach,  lange  dauern- 
der Anämie,  bei  septischer  Nephritis,  sowie  nach  Ablagerung  von  harn- 
sauren Salzen  beobachtet.  Letzteres  kommt  bei  der  Gicht  vor,  und  es 
ist  die  Bildung  homogener  nekrotischer  Herde,  welche  Urate  enthalten, 
eine  für  Gicht  characteristische  Erscheinung  (Ebstein). 

Die  Nekrose  des  Nierengewebes  kann  als  eine  für  sich  bestehende 
Veränderung  auftreten.  Betreffen  die  Defecte  nur  das  Epithel  und  sind 
sie  nicht  zu  umfangreich,  so  kann  der  Process  durch  regenerativen 
Ersatz  zur  Heilung  kommen.  Sind  die  Epitheldefecte  sehr  umfang- 
reich, oder  ist  auch  Bindegewebe  zu  Grunde  gegangen,  so  stellt  sich 
eine  dauernde  Gewebsatrophie  ein  (§  323).  In  seltenen  Fällen  lagern 
sich  in  dem  nekrotischen  Gewebe  Kalksalze  ab. 

Die  Anwesenheit  des  nekrotischen  Gewebes  kann  eine  Entzündung 
in  der  Umgebung  hervorrufen.  In  anderen  häufigen  Fällen  tritt  die 
Entzündung  gleichzeitig  mit  der  Nekrose  oder  sogar  vor  derselben  ein, 
indem  die  Schädlichkeit,  welche  letztere  verursacht,  gleichzeitig  auch 
Entzündung  erregend  wirkt.  Dies  gilt  z.  B.  für  manche  bacteritische 
Nierenentzündung. 

Nekrose  des  Glomerulusepithels  hat  den  Austritt  von  eiweisshal- 
tiger  Flüssigkeit  zur  Folge  (Fig.  323  g),  welches  bei  Behandlung  der 
Niere  mit  verschiedenen  Reagentien,  zuweilen  auch  schon  intra  vitam 
gerinnt. 

Nach  Mittheilungen  von  Feerichs  und  Ehelich  kommt  bei  Dia- 
betes stets  eine  glycog'cne  Entartung  der  Epithelien  der  Henle'schen 
Schleifen  vor,  bei  welcher  die  Zellen  aufquellen  und  hyalin  werden. 
Bei  Jodbehandlung  werden  in  den  Zellen  Schollen,  Tröpfchen  und  Ku- 
geln sichtbar,  die  sich  durch  Jod  braun  färben. 

Literatur:  Weigert,  Firch.  Arch.  72.  Bd.;  Lassar,  ebenda  72.  u. 
n.  ßd. ;  Marchand,  ebenda  77.  Bd.;  Schachowa,  Untersuchungen  über  die 
Nieren,  Bern  1876;  Cornil,  Gaz.  med.  de  Paris  1879  No.  18  u.  Journal  de 
Canat.  et  de  la  phys.  1879;  Fränkel,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  II;  Litten, 
ebenda  I  u.  IV;  Kohn,  Berl.  klin.  fVochenschr.  1882;  Ebstein,  Die  Natur 
und    Behandlung    der    Gicht,    Wiesbaden    1882;    Frerichs,    Zeitschr.  f.   klin. 
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Med.  ly  1883]  Lebedeff,  f'ircli.  Jrc/i.  Ol.  Bd.;  Eliaschoff,  ib.  f)4.  Bd.; 
Aufrecht,  Pul  hol.  Mit  t  heil.  II  1883;  Lahoüse,  Rech.  exp.  s.  les  Irsioiis  du 
rein  prod.  p.  tu  danlharidi/ie,  Paris  1885;  Geemont,  Contrih.  ä  h'-liid.  e.rp. 
des  nephriles,  Paris  1883;  Viechow,  Nephritis  arihrilira,  lierl.  hliii.  ff'ocheii- 
srhr.  1884;  Langowoi  (Canlharidiinrirkuiifi;),  Forlschrille  d.  Med.  II  1884; 
Steaüs,  Lesions  du  rein  dans  le  diabele  sucre,  Arch.  de  phys.  yi  1886 ; 
Na  UWEECK,  «.  a.  0. 

§  330.  Verfettung?  des  Niereiigewebes  kommt  unter  verschiedenen] 
Verhältnissen  vor  und  betriöt  namentlich  die  ejiithelialeiL  BjistandtiieilQ. 

Zunächst  kann  die  trübe  Schwellung  (§  328)  ihren  Ausgang  in  Ver-, 
fettung  nehmen;  oder  es  combinirt  sich  die  Nekrose  des  Epithels  (v^  321)) 
mit  letzterer.  Häufig  tritt  indessen  die  Verfettung  des  Epithels  auch 
als  selbständige  Veränderung  auf,  so  namentlich  nach  länger  dauernder 
Anämie,  bei  chronischen  Stauungen,  bei  manchen  Intoxicationen  (Phos- 
phor, Arsenik)  und  Infectionen  (z.  B.  bei  Scharlach,  gelbem  Fieber, 
'Jyphus,  Pocken  etc.).  Sie  kann  sowohl  das  Canälchenepithel  als  auch 
das  Glomerulus-  und  das  Kapselepithel  betreffen,  ist  durch  das  Auf- 
treten kleiner,  zuweilen  auch  grösserer  Tröpfchen  (Fig.  324  d  e  f)  in 
den  Zellen  characterisirt.  Bei  hochgradiger  Verfettung  tritt  zugleich 
ein  Zerfall  der  Zellen  ein. 

Geringfügige  Verfettungen  sind  makroskopisch  nicht  zu  erkennen, 
namentlich  dann  nicht,  wenn,  wie  das  z.  B.  bei  Stauungen  der  Fall 
ist,  das  Organ  blutreich  ist ;  grössere  Mengen  von  Fett  geben  dem  Pa- 
renchym  eine  grauweisse  oder  rein  weisse  oder  gelblich  weisse  Farbe. 
Meist  ist  hauptsächlich  das  Labyrinth  erkrankt  und  bei  starker  Ver- 
fettung weiss  gesprenkelt,  während  die  Markstrahlen  noch  grau  durch- 
scheinend aussehen.  Die  mit  Blut  gefüllten  Glomeruli  bilden  in  dem 
weissen  Gewebe  rothe  Punkte. 

Bei  Phosphorvergiftung,  sowie  bei  dem  gelben  Fieber  kann  die 
Verfettung  einen  sehr  bedeutenden  Grad  erreichen,  ohne  dass  andere 
Texturveränderungen  vorhanden  sind.  Ebenso  entstehen  zuw^eilen 
ziemlich  hochgradige  uncomplicirte  Verfettungen  aus  unbekannten  Ur- 
sachen. Häufiger  tritt  indessen  hochgradige  Verfettung  (weisse  Niere) 
zugleich  mit  entzündlichen  Veränderungen  und  mitAmyloidentartuiig  auf. 

Die  Entzündung  ist  in  manchen  Fällen  erst  secundär  zu  der  Ver- 
fettung hinzugekommen  (Anämie,  Phosphorvergiftung).  In  anderen  Fällen 
ist  sie  von  Anbeginn  vorhanden  gewesen,  so  dass  der  Process  von  vorn- 
herein einen  entzündlichen  Character  trägt  und  die  Verfettung  nur  eine 
Begleiterscheinung  der  Entzündung  ist  (vergl.  §  335). 

Die  Verfettung  kann  nach  Aufhebung  und  Entfernung  der  schäd- 
lichen Einflüsse  in  völlige  Eestitution  ihren  Ausgang  nehmen,  wobei 
etwa  verloren  gegangenes  Epithel  durch  Regeneration  wieder  ersetzt 
wird.  Es  gilt  das  namentlich  für  jene  Verfettungen,  welche  ohne  P^nt- 
zündung  auftreten,  während  die  entzündlichen  Verfettungen  sehr  häufig 
zur  Verödung  und  Atrophie  des  Gewebes  führen. 

Verfettungen  des  Blutgefässbindegewebsapparates  treten  in  bedeut- 
samer Ausbreitung  nur  bei  gleichzeitiger  hochgradiger  Verfettung  des 
Epithels  auf,  finden  sich  daher  hauptsächlich  bei  der  entzündlichen  Fett- 
uiere.  Am  stärksten  pflegen  die  Capillaren  verändert  zu  sein,  indem 
ihre  Endothelien  mit  Fetttröpfchen  dicht  durchsetzt  sein  können. 

Literatur :  Babtels  /.  c. ;  Weigeet^A  c.  ;  Coknil  u.  Beault,  Journ.  de 
tanat.  et  de  la  physiol.   XFIII  1882;  Chaecot,  Legons  sur  les  rnaladies  du 
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foie  et  des  reins,  Paris  1877 ;  Johnson,  Med.  chir,  Transact.  vol.  XLII 1853. 
GüNTz,  Ueber  Erkrankung  der  Nieren  bei  Quecksilberkitren,  Betz  s  Memora- 
bilien  1885. 

\  §  331.  Die  Amyloidentartung  der  Niere  präsentirt  sich  an  der 
{Leiche  häufig  als  gxtLS_se  w  eisse  Niere;  sie  kann  indessen  auch  ein 
/'Bild  bieten,   das  wenig  mit  dem  der  weissen  Niere  gemein  hat. 

Geringere  Grade  der  Erkrankung  verursachen  oft  keine  charactc- 
ristischen  Veränderungen.  Die  Rinde  ist  je  nach  dem  Blutgehalt  bald 
mehr,  bald  weniger  geröthet,  meist  indessen  blasser  als  bei  einer  ge- 
sunden Niere,  etwas  gelblich  gefärbt  und  weicher  als  normal.  Nehmen 
die  Veränderungen  zu,  so  wird  die  Rinde  meist  blass  und  anämisch, 
hell  grauweiss  oder  gelblich  weiss  und  mehr  oder  weniger  geschwellt. 
Die  Färbung  ist  dabei  meist  fleckig,  indem  zahlreiche  kleine  opak  weiss- 
liche  Herde  in  eine  mehr  grauweisse  durchscheinende  Grundsubstanz 
eingesprengt  sind.  Sind  die  interlobulären  Venen  gefüllt,  so  kann  die 
Rinde  eine  rothe  Streifung  zeigen.  Die  Glomeruli  sind  als  bluthaltige 
oder  blutleere  Körner  erkennbar,  welche  zuweilen  eine  durchscheinende 
Beschaffenheit  besitzen.  Die  Marksubstanz  ist  meist  streifig  geröthet, 
zuweilen  indessen  ebenfalls  blass.  Die  Oberfläche  der  Niere  ist  meist 
glatt,  nicht  selten  indessen  stellenweise  leicht  granulirt  und  narbig  ein- 
gezogen. 

Bei  einer  dritten  Form  der  Amyloidentartung,  bei  welcher  die 
Amyloidbildung  den  höchsten  Grad  erreicht,  ist  die  Niere  ebenfalls 
blass  und  weiss  oder  gelbweiss  gefleckt,  allein  ihre  Consistenz  ist  er- 
heblich fester  als  bei  der  zweiten  Form.  Ferner  erscheinen  auf  dem 
Schnitt  zahlreiche  helldurchscheinende,  gekochtem  Speck  ähnliche  Flecken 
und  Streifen,  welche  sowohl  in  der  Rinde  als  in  der  Marksubstanz  liegen 
und  bei  sehr  hochgradiger  Entartung  schliesslich  untereinander  zu  grös- 
seren Herden  confluiren  können.  Zwischen  weichen  und  harten  (Speck- 
nieren) Amyloidnieren  gibt  es  Uebergangsformen. 

Die  weisse  Fleckung  beruht  auf  einer  fettigen  Entar- 
tung der  Niere,  welche  die  Amyloidentartung  stets  begleitet,  in  ihrer 
Ausbreitung  indessen  sehr  erheblich  schwanken  kann. 

Die  amyloide  Degeneration  selbst  verleiht  dem  Nierenparen- 
chym da,  wo  sie  in  grösseren  Herden  auftritt,  eine  durchscheinende 
speckige  Beschaffenheit. 

Sie  befällt  in  erster  Linie  die  Gefässe  der  Glomeruli,  deren  Wände 
sich  dabei  verdicken  und  eine  homogene  Beschaffenheit  erhalten  (Fig.  324  h). 
Im  Beginn  liegen  die  Degenerationsherde  vereinzelt,  später  verschmelzen 
sie  untereinander,  so  dass  schliesslich  ganze  Glomeruli  in  ein  Conglo- 
merat  homogener  Schollen  verwandelt  erscheinen.  Vollkommen  degene- 
rirte  Gefässe  werden  für  den  Blutstrom  undurchgängig. 

Nächst  den  Glomeruli  erkranken  in  bevorzugter  Weise  die  Wände 
der  Vasa  afferentia  (^)  und  der  Arteriae  interlobulares,  sowie  die  Wände 
der  Blutgefässe  der  Marksubstanz.  Schliesslich  kann  die  Entartung 
auch  einen  grossen  Theil  des  capillaren  und  venösen  Gefässgebietes  der 
Rinde,  sowie  endlich  auch  die  Membrana  propria  der  Harncanälchen 
ergreifen.  Alle  die  genannten  Theile  werden  dabei  verdickt,  durch- 
scheinend, homogen  und  geben  die  bekannte  Amyloidreaction. 

Sämmtliche  epithelialen  Bestandtheile  der  Niere,  sowohl  die  Epi- 
thelien  der  Harncanälchen  als  auch  der  Glomeruli  können  dabei  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Verfettung  {c  d  e  f)  eingehen.     Die  Aus- 
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dehiiung  derselben  ist  dabei  nicht  von  dem  Grade  der  Aniyloidentar- 
tung  abhängig,  kann  daher  bei  geringer  Verbreitung  des  Amyloids  sehr 
bedeutend,  bei  hochgradiger  gering  sein. 


Fig.  324.  Schnitt  aus  einer 
Amyloidniere   mit  fet- 
tiger     Degeneration. 
a    Normale     Gefässschlinge. 
b  Amyloide  Gefässschlingen. 
c  Verfettetes  Glomerulusepi- 
thel.     Cj    Verfettetes  Kapsel-    7 
epithel,     d    Auf    den    Capil-  ^ 
laren    aufliegende  Fetttröpf- 
chen,    e    Verfettetes  Epithel  ^i 
in  situ.    /  Abgestossenes  und  Ä 
verfettetes   Epithel,     g  Hya- 
line Gerinnungen  (Harncylin- 
der).     h   Cylinder    aus  Fett- 
tropfen im   Quei'schnitt. 
■i  Amyloide  Arterie,     h  Amy- 
loide   Capillare.       l    Zellige 
Infiltration  im  Bindegewebe, 
m  Rundzellen  innerhalb   der 
Harncanälchen.    Mit  Müller- 
scher Flüssigkeit ,    Osmium- 
säure  und  Methylviolett  be- 
handeltes    Präparat.        Ver- 
grösserung  300. 
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Am  stärksten  pflegen  die  gewundenen  Cauälchen  verändert  zu  sein, 
deren  Epithel  (e)  oft  nicht  nur  verfettet,  sondern  vielfach  in  Desquama- 
tion und  Zerfall  begriflen  (/")  ist.  Erreichen  letztere  einen  höheren  Grad, 
und  werden  einzelne  Glomeruli  undurchgängig,  so  kann  das  Nierenge- 
webe stellenweise  veröden  und  collabiren.  Liegen  die  atrophischen 
Herde  nahe  an  der  Oberfläche,  so  bilden  sich  an  letzterer  narbige  Ver- 
tiefungen. 

Die  abgestossenen  Epithelien  gerathen  natürlich  in  das  Lumen  der 
Harncanälchen  und  können  hier  cylindrische  Conglomerate  verfetteter 
Epithelzellen  oder  fettiger  Zerfallsmassen  Qi)  bilden.  Daneben  enthalten 
einzelne  Harncanälchen  auch  hyaline  Cylinder  (^)  von  zarter,  durch- 
sichtiger oder  mehr  derber  wachsartiger  Beschaffenheit.  Die  derberen 
Formen  bräunen  sich  mit  Jod  etwas  stärker  als  das  übrige  Gewebe, 
geben  indessen  keine  typische  Amyloidreaction. 

Nicht  selten  finden  sich  in  den  bindegewebigen  Interstitien  der 
Harncanälchen  zellige  lufiltrationsherde  (?).  Es  kommen  ferner  auch 
Fälle  vor,  in  welchen  das  Bindegewebe  stellenweise  vermehrt  und  ver- 
dichtet ist. 

Die  Aetiologie  und  die  Bedeutung  der  Amyloidentartung  ist  bereits 
im  allgemeinen  Theile  (§  51)  besprochen  worden.  Von  der  fettigen 
Degeneration,  welche  sie  in  der  Niere  begleitet,  müssen  wir  annehmen, 
dass  sie  grossentheils  ein  Effect  derselben  Schädlichkeit  ist,  welche  die 
erstere  verursacht  hat.  Immerhin  mögen  auch  die  durch  die  Amyloid- 
entartung bedingten  Circulationsstörungen  einen  gewissen  Antheil  an 
der  Entstehung  der  Verfettung  haben.  Auch  die  entzündlichen  Verän- 
derungen dürfen  wesentlich  als  Coeffect  der  die  Amyloidentartung  ver- 
anlassenden Noxe  anzusehen  sein. 
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5.     Die  haematogene  Nephritis. 

A.     Allgemeines  über  haematogene  Nephritis  und  über 
deren  klinische  Formen. 

1  §  332.  Unter  der  Bezeichnuug  „haematog-eiie  Nephritis"  hat 
man  alle  entzündlichen  Nierenerkrankuugen  zusammenzufassen,  welche 
als  eine  Folge  einer  auf  dem  Blutwege  der  Niere  zugetragenen  Schäd- 
lichkeit entstanden  sind.  Die  schädlichen  Momente  selbst  sind  noch 
/wenig  gekannt,  doch  wissen  wir,  dass  zahlreiche  Infectionskrankheiten 
jdie  zur  Nephritis  nöthigen  Bedingungen  theils  durch  Zufuhr  von  Bac- 
terien,  theils  durch  Zufuhr  schädlich  wirkender  chemischer  Substanzen 
bieten  können,  und  dass  auch  Störungen  des  Stoffwechsels,  wie  sie  z.  B. 
der  harnsauren  Diathese,  bei  welcher  abnorme  Mengen  harnsaurer  Salze 
durch  die  Niere  austreten,  zukommen,  Nierenreizungen  und  damit  acute 
und  chronische  Entzündungen  setzen  können. 

(  Das  anatomische  Kriterium  des  Vorhandenseins  einer  Ne- 
Iphritis  liegt  in  dem  Nachweis  des  Bestehens  einer  entzünd- 
! liehen  Gefässalteration.  Da  wir  letztere  direct  nicht  erkennen 
können,  so  ist  dieser  Nachweis  nur  durch  den  Befund  eines  entzünd- 
lichen Exsudates  zu  geben. 

In  drüsigen  Organen  liegt  das  entzündliche  Exsudat  entweder  im 
Stützgewebe  oder  aber  im  Lumen  der  Drüsenbeeren  und  der  Drüsen- 
gänge ,  wo  es  sich  dem  specifischen  Secrete  der  Drüsen  beimischt  und 
die  Beschaffenheit  desselben  verändert. 

Die  Niere  macht  von  dieser  Regel  keine  Ausnahme.  Es  wird  nur 
die  Beurtheilung  mancher  Verhältnisse  bei  der  Entzündung  dadurch 
etwas  erschwert,  dass  die  Niere  schon  normaler  Weise  grosse  Mengen 
von  Blutgefässtranssudaten  liefert,  so  dass  entzündliche  Exsudationen, 
welche  in  das  Kanalsystem  der  Niere  eintreten,  oft  nicht  unmittelbar 
von  nicht  entzündlichen  unterschieden  werden  können. 

Der  Entscheid,  ob  eine  Bowman'sche  Kapsel  oder  ein  Harncauäl- 
chen  entzündliches  Exsudat  enthält,  kann  zum  Theil  durch  das  Mikro- 
skop geliefert  werden,  indem  das  durch  Entzündung  der  Niere  verän- 
derte Nierensecret  Eiweiss,  meist  auch  aus  dem  Blute  stammende  Zellen 
und  geronnene  Substanzen  enthält.  Wenn  gleichwohl  die  Beurtheilung 
einer  vorliegenden  Nieren  Veränderung  zuweilen  Schwierigkeiten  bietet, 
so  liegt  der  Grund  darin,  dass  in  der  Niere  schon  Degenerationen  des 
Epithels  der  Glomeruli  und  der  Harnkanälchen  genügen,  um  den  Aus- 
tritt von  Eiweiss  aus  dem  Blut  in  den  Harn  zu  gestatten,  und  ebenso 
können  auch  Circulationsstörungen  diesen  Effect  haben.  Fehlen  ander- 
weitige für  Entzündung  characteristische  Nierenveränderungen,  so  bietet 
nur  die  Menge  des  im  Harn  befindlichen  Eiweisses  gewisse  Anhaltspunkte, 
indem  dieselbe  bei  Anwesenheit  entzündlicher  Gefässalterationen  grösser 
ist  als  bei  einfachen  Gewebsdegenerationen  und  bei  Stauungen.  Immer- 
hin muss  hervorgehoben  werden,  dass  eine  strenge  Scheidung 
zwischen  Nierendegeneration  und  Nierenentzündung 
nicht  möglich  ist. 

Der  Kliniker  unterscheidet  3  Hauptformen  der  Nephritis. 

Die  erste  ist  die  acute  Nephritis,  ausgezeichnet  durch  eine   Ver- 
!  minder ung  der  secernirten  Harnmenge,  sowie  durch   ein  hohes   specifi- 
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sches  Gewiclit,    liolien   Kiwcissgclialt ,    Siiiirc    lieactioii,   dimklc,  /iiwcilen  1 
blutige  FärbuiiiJi'  und  Trübung  des  Irins.  ' 

Das  ^cdiiuciit  enthalt  farblose,  bei  blutiger  Färbung  des  Urins  1 
meist  auch  erhalt(!ne  rotln;  Hbitkiirperchen,  hyaline;,  seltener  auch  kör- 
nige und  mit  rothen  lilutkörpcrcbcn  und  deren  Zcirfallsproducten  be- 
setzte; Cylinder,  ferner  woblcrhaltene  Fi)it]i('lien  aus  den  Sammelröbreii, 
sowie  trübgeschwellte  und  /crfallem;  /clli^n  aus  den  gewumb^ien  ( 'auäl- 
chen  und  mitunter  auch  über  die  Fläche  gekrümmte  Glomerulus- 
epithelien. 

Scharlach,  Diphtherie;,   krupöse  Pneumonie,  Recurrens,  Septicämie, 
Pyaemie,   Typhus  a])dominalis,   Endocarditis   und    Geleidcrheumatisnnis 
sind  häufige  Ursachen  der  Erkrankung,  doch  kann  sie  aucli  ohne  di(;se, 
aus  unbekaimter  Ursaclie  auftreten.     Hydrops  ist  dal)ei   häufig    vorhan- 1 
den,  besonders  bei  secundären  Formen,  indessen  nicht  njgelmässig. 

Der  gewöhnliche  Ausgang  ist  der  in  Heilung,  doch  kann  der  Tod! 
namentlich  durch  Urämie  eintreten.  Nur  selten  entwickelt  sich  aus  ihr 
eine  chronische  indurative  Nephritis,  die  mit  Herzhypertrophie  undi 
Polyurie  verbunden  ist,  noch  seltener  jene  Form  der  Nierenerkrankung, ; 
die  als  chronische  parenchymatöse  Nephritis  1)ezeichnet  wird.  Wenn , 
auch  manche  Fälle  sich  in  clie  Länge  ziehen,  so  geht  der  Process  doch ' 
meist  nicht  in  ein  chronisches  zum  Tode  führendes  Leiden  über,  son-j 
dern  endet  in  Heilung. 

Der  acuten  Nephritis  des  Klinikers  entspricht  keine  anato-| 
m  i  s  c  h  e  E  i  n  h  e  i  t. 

Eine  Erk  ran  kung  der  Glomeruli  fehlt  zwar  wohl  nie 
und  kann  für  sich  allein  die  Erscheinungen  einer  acuten  Nephritis  ver- 
ursachen, allein  in  vielen  Fällen  sind  daneben  auch  noch  die  Harnca- 
nälchen  oder  das  intertubuläre  Gewebe  oder  beide  zugleich  erkrankt 
und  geben  dadurch  anatomisch  der  Erkrankung  ein  eigenartiges  Gepräge. 

Die  zweite  Form  der  Kliniker  ist  die  chronische  parenchyma-l 
tose  Nephritis,  ausgezeichnet  durch  einen  schleichenden  oder  subacuten 
Beginn  mit  ausnahmslos  eintretendem  Hydrops,  welcher  den  Patienten  j 
oft  erst  auf  sein  Leiden  aufmerksam  macht.  Der  Harn  ist  reich  an 
Eiweiss,  in  der  Menge  massig  vermindert,  von  gelber  trüber  Farbe,  von 
vermehrtem  specifischen  Gewicht  und  gewöhnlich  nicht  bluthaltig;  doch 
kommen  auch  hämorrhagische  Formen  vor.  Im  Sediment  liegen 
zahlreiche  Cylinder  verschiedenster  Grösse,  farblose  Blutkörperchen,  ver- 
fettete Epithelien,  körnige  und  fettige  Detritusmassen  und  Fettkörnchen- 
kugeln. Rothe  Blutkörperchen  sind  meist  nur  spärlich  oder  fehlen  ganz, 
nur  bei  den  hämorrhagischen  Formen  treten  sie  zu  Zeiten  in  reichlicher 
Zahl  auf. 

Genesung  ist  selten.  Häufiger  tritt  nach  Monaten  und  Jahren  der 
Tod  unter  steigendem  Hydrops,  durch  Hirnoedem,  oder  Pleuritis,  Peri- 
tonitis, Uraemie  etc.  ein.  Zuweilen  ändert  sich  das  Bild.  Mit  dem 
Auftreten  einer  Herzhypertrophie  und  Zunahme  des  Aortendruckes  kann 
die  Menge  des  Urins  sich  steigern,  sein  specifisches  Gewicht  und  sein 
Eiweissgehalt  sich  verringern,  die  Oedeme  schwinden  und  das  klinische 
Bild  der  Niereninduration  sich  einstellen. 

Die  dritte  klinische  Form  ist  die  Nierencirrhose  oder  die  Nie- 
reninduration, characterisirt  durch  die  Absonderung  eines  veimehr- 
ten  blassen  eiweissarmen  Urins  mit  niedrigem  specifischen  Gewicht. 
Das  Sediment  enthält  nur  spärliche  Formelemente,  blasse  hyaline  Cylin- 
der, farblose  Blutkörperchen ,   intercurrent   auch   rothe   Blutkörperchen. 
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/  Oedeme  fehlen,  dagegen  ist  das  Herz  hypertrophisch,  und  im  Auge  stellt 
I  sich  häufig  jene  Veränderung  ein,  die  als  Neuroretinitis  Brightica  be- 
\  zeichnet  wird. 

]         Die  Krankheit  beginnt  entweder  als  acute  Nephritis  oder  aber  all- 
',  mählich  und  unvermerkt,   so  dass  das  Leiden   sich  zuerst  mit  Verdau- 
ungsbeschwerden, Sehstörungen,   Herzklopfen,  Beengung  etc.  ankündigt. 
Nach  Jahren  tritt  der  Tod   durch  Herzschwäche,   Oedeme,   Hirnblutun- 
'  gen,  Urämie,  eitrige  Entzündungen  der  serösen  Häute  etc.  ein. 

Die  chronische  parenchymatöse  Nephritis  ist  anatomisch  durch 
starke  Degeneration  der  epithehalen  Nierenbestandtheile  ausgezeichnet, 
die  Niereninduration  dagegen  durch  ein  stärkeres  Hervortreten  der  Ver- 
änderungen des  Blutgefässbindegewebsapparates.  Es  sind  danach  die 
beiden  Formen  nicht  nur  klinisch,  sondern  auch  anatomisch  von  einan- 
der zu  unterscheiden,  und  es  kann  somit  der  Anatom  sehr  wohl  die 
Eintheilung  des  Klinikers  annehmen.  Immerhin  ist  dabei  zu  betonen, 
dass  beide  Formen  in  keinem  gegensätzlichen  Verhältniss  zu  einander 
stehen,  dass  es  sich  mehr  um  quantitative  Unterschiede  handelt,  dass 
bei  der  ersteren  auch  das  Bindegewebe  verändert  ist,  und  dass  bei  der 
letzteren  Epitheldegenerationen  niemals  fehlen.  Beide  Formen  können 
danach  ineinander  übergehen. 

Die  Untersuchungen  über  jene  Krankheiten,  welche  unter  dem  Namen 
Nephritis  gehen,  datiren  von  jenem  Zeitpunkt  an,  als  E..  Beight  {Re- 
port of  medical  cases  seleeted  xoith  a  vieiv  of  illustraling  the  Symptoms  and 
eure  of  diseases  hy  a  reference  to  morbid  anntomy ,  London  1827)  zuerst  er- 
kannte, dass  es  Wassersuchten  gibt,  welche  von  Erkrankungen  der  Niere 
abhängen  und  bei  welchen  im  Harn  Eiweiss  abgesondert  wird.'  Bkight 
selbst  beschrieb  als  Ursache  dieser  Albuminurieen  verschiedene  Formen  der 
Nierenerkrankung. 

Die  von  Bbight  zuerst  näher  characterisirten  Nierenerkrankungen  sind 
seither  unter  dem  Namen  Morbus  Brightii  zusammengefasst  worden, 
doch  ist  der  Begriff  desselben  von  den  Autoren  verschieden  weit  ausge- 
dehnt worden ,  indem  die  einen  alle  mit  Albuminurieen  verlaufenden  Nie- 
renaffectionen  dazu  zählen ,  während  Andere  die  einfachen  Circulationsstö- 
rungen  und  die  Degenerationen  davon  ausscheiden  und  nur  die  entzünd- 
lichen Nierenaffectionen  unter  den  Begriff  des  Morbus  Brightii  zählen 
wollen. 

Rokitansky  {üandb.  d.  patholog.  Anatomie  2,  Bd.  1842)  unterschied 
8  Formen.  Feerichs  dagegen  (Die  BrighCsche  Nierenltrankheit,  Braunschweig, 
1851)  betrachtete  die  verschiedenen  Nieren  Veränderungen  bei  den  an  Mor- 
bus Brightii  Yeistorbenen  als  verschiedene  Stadien  ein  und  desselben  Pro- 
cesses.  Nach  ihm  sollte  der  Process  mit  Hyperämie  beginnen,  alsdann  zu 
Exsudation  und  Entartung  des  Drüsenparenchyms  führen  und  schliesslich 
in  Atrophie  und  Schrumpfung  seinen  Ausgang  nehmen. 

Klebs  scheidet  die  nicht  entzündlichen  Nierendegenerationen  von  dem 
Morbus  Brightii  aus  und  identificirt  den  Begriff  des  letzteren  mit  der  pri- 
mären interstitiellen  Nephritis ;  die  dabei  vorkommenden  Veränderungen 
des  Epithels  betrachtet  er  als  secundäre. 

Geaingee-Stewaet  unterscheidet  drei  Formen  von  Morbus  Brightii, 
nämlich  die  entzündliche  Form,  die  amyloide  Form  und  die  schrumpfende 
Form.  Bei  der  ersten  unterscheidet  er  3  Stadien ,  nämlich  die  entzünd- 
liche Exsudation ,  die  Verfettung  und  die  Schrumpfung.  Auch  Viechow 
{Cellutar-Fathologie  1871)    unterscheidet  3  Formen,    nämlich  die  parenchy- 


Klinisclie  Formen  der  Nephritis.  753 

matöse  Nephritis,  die  indurironde  interstitielle  Nephritis  und  die  amyloide 
Degeneration.  Bartels  theilt  den  Morbus  Brightii  in  eine  acute  parenchy- 
matöse, eine  chronische  parenchymatöse  und  eine  interstitielle  Nepliritie 
ein.  Lkcokchjc  unterscheidet  eine  parenchymatöse  und  eine  interstitielle 
Nephritis.  CnAKCOT  stellt,  theils  von  klinisclieu,  theils  von  pathologisch- 
anatomischen Gesichtspunkten  ausgehend,  drei  Formen  auf.  Die  erste  ist 
characterisirt  klinisch  durcli  rapiden  Verlauf,  geringe  Harnmenge  mit  viel 
Eiweiss  und  Hydrops,  anatomisch  durch  eine  grosse  weisse  Niere,  die 
zweite  durch  chronischen  Verlauf,  reichliche  Harnmenge  mit  wenig  Kiweisa, 
Fehlen  oder  geringe  Entwickelung  des  Hydrops  und  durch  Schrumpfung 
der  Niere.     Die  dritte  Form  ist  die  Amyloidniere. 

Weigert  trennt  den  Morbus  Brightii  in  parenchymatöse  Degeneratio- 
nen und  in  die  eigentliche  Nephritis,  l^rstere  sind  lediglich  acute  Ver- 
änderungen. Die  chronischen  gehören  alle  derselben  Form  der  Nephritis 
an  und  bilden  nur  Modificationen  eines  und  desselben  Processes.  Man 
kann  nicht  interstitielle  und  parenchymatöse  Formen  unterscheiden ,  son- 
dern es  beginnen  alle  Formen  mit  l^pitheldegenerationen  und  Epithel- 
schwund, denen  sich,  alsdann  reactive  entzündliche  interstitielle  Processe 
anechliessen. 

Attfrecht  unterscheidet  eine  acute,  eine  subacute  und  eine  chronische 
Nephritis  und  hält  dafür,  dass  primär  die  Harncanälchenepithelien  erkranken, 
während  die  Gefässe  und  das  Bindegewebe  erst  secundär  in  Mitleidenschaft 
gezogen  werden.     Als  Nephritis  bezeichnet  er  auch  die   Amyloidniere. 

Wagner  fasst  den  Begriff  Morbus  Brightii  klinisch  als  eine  Krank- 
heit auf,  bei  welcher  der  Urin  gewisse  characteristische  Veränderungen 
zeigt,  und  unterscheidet  4  Hauptformen,  nämlich:  1)  den  acuten  M.  Br.  ; 
2)  den  chronischen    M.    Br.  ;    3)    die  Schrumpfniere ;    4)   die  Amyloidniere. 

Leyden  definirt  den  Begriff  Morbus  Brightii  wesentlich  vom  klinischen 
oder  physiologischen  Standpunkte  aus  {^Verhandlungen  des  Congresses  für 
innere  Medicin ,  JViesbaden  1882)  und  identificirt  ihm  im  Grossen  und 
Ganzen  mit  allen  jenen  Nierenerkrankungen,  welche  Albuminurie  und  Hy- 
drops hervorrufen,  rechnet  danach  auch  die  Degenerationen  des  Drüsen- 
pareuchyms,  die  Pyelonephritis,  die  Amyloidniere  etc.  dazu. 

Rosenstein  theilt  die  diffuse  Nephritis  oder  den  Morbus  Brightii  in 
eine  acute  und  in  eine  chronisch  diffuse  Nephritis  ein  und  unterscheidet 
bei  letzterer  drei  anatomisch  verschiedene  Formen ,  nämlich :  die  grosse 
weisse  Niere,  die  gefleckte  oder  glatte  Schrumpfniere  und  die  granulöse 
Schrumpf niere. 

Die  Ansichten  der  Autoren  über  den  Begriff  Morbus  Brightii  sowohl 
als  auch  über  die  Anatomie  und  die  Genese  der  Nephritis  gehen,  wie  aus 
dem  eben  Angeführten  ersichtlich,  sehr  auseinander.  Ein  weiteres  Ein- 
gehen auf  die  Literatur  würde  noch  weitere  Differenzen  ergeben.  Es  gilt 
dies  nicht  nur  für  die  älteren ,  sondern  auch  für  die  neuesten  Arbeiten 
auf  diesem  Gebiete,  und  auch  die  letzten  Debatten  an  medicinischen  Con- 
gressen  haben  gezeigt,  dass  auf  Grund  der  bis  jetzt  vorliegenden  Ilnter- 
suchungsresultate  eine  Einigung  der  Anschauungen  nicht  zu  erzielen  ist. 

Die  Experimentaluntersuchungen  über  Nephritis,  welche  von  Grawitz 
und  Israel,  Ponfick,  Lassar,  Marohand,  Aufrecht,  Buchwald,  Litten  und 
Anderen  angestellt  wurden ,  lassen  sich  für  die  Pathologie  der  bei  dem 
Menschen  vorkommenden  Nephritis  nur  in  sehr  beschränktem  Maasse  ver- 
werthen.  Die  durch  Injection  oder  Fütterung  verschiedener  chemisch 
wirksamer  Substanzen  oder  durcli  Aufhebung  der  Blutzufuhr  etc.  hervor- 
gerufenen Nierendegenerationen  stehen    nur  in    entfernten  Beziehungen  zu 

Ziegler,  Lehrb.  fl.  spec.  path.  Anat.    5.  Aufl.  4g 
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der  eigeniliclien  Nephritis  und  gestatten  nur  Schlüsse  auf  die  ihnen  ent- 
sprechenden Niereuerkrankungen  des  Menschen.  Noch  weniger  lassen  sich 
die  durch  Uretevuiiterbindung  erzeugten  Nierendegenerationen  zur  Er- 
klärung der  Gewebsveränderungen  bei  hämatogener  Nephritis  des  Menschen 
verwerthen.  Hier  muss  zunächst  eine  sorgfältige  anatomische  Unter- 
suchung vom  Menschen  stammender  kranker  Nieren  die  Grundlage  bilden. 
Lileraluv :  WilkS,  Cases  of  BrighCs  disease ,  Guy^s  HospHal  Reports, 
1853;  YiECHOW,  sein  Ar  eh.  4.  Bd.',  Johnson,  Die  Krank  h.  d.  Nieren,  Qued- 
linburg 1856 ;  Gull  u.  Suttou,  Med.  chir.  Transact.  1872,  L  F ;  Beer,  Die 
lUndesubstanz  der  menschlichen  Niere,  Berlin  1859  ;  Föbstee,  Handb.  d.  palhol. 
Anatomie  1863;  Teatjbe,  Gesa nimelle  Beiträge  zur  Pathologie  und  Physiologie 
II,  1871;  Klebs,  Handbuch  der  path.  Anat.,  Berlin  1870;  Geaingee  Ste- 
WAET,  On  BrighVs  Diseases  of  the  kidney ,  Edinburgh  1871;  Rdstdeleisch, 
Pathol.  Gewebelehre ;  Baetels  ,  v.  Ziemssenh  Handb.  d.  spec.  Pathol.  IX, 
1875 ;  Kelsch,  Arch.  de  physiol.  1874;  Coenil  et.  Ranviee,  Manuel  d''histol. 
pathol.  ;  Lecoeche,  Traite  des  maladies  des  i^eins,  Paris  1877 ;  Chaecot,  Legons 
sur  les  maladies  du  foie  et  des  reins,  Paris  1882 ;  Buhl,  Mittheil.  a.  d.  pa- 
thol. Institut  zu  München,  Stuttgart  187 8 ;  Aufeecht,  Die  dijfuse  Nephritis, 
Berlin  1879,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1882  Nr.  47  u.  D.  Arch.  f.  klin. 
Med,  ÄXÄII;  W'eiq'eb.t,  Die  Bright'sche  Nierenerkrankung,  f^olkmann\s  Samm- 
lung klin.  Vortrüge  Nr.  162 — 163,  1879;  Eibeeet,  Nephritis  u.  Albuminurie, 
Bonn  1881 ;  Hoetoles,  Etüde  du  processus  histologique  des  nephrites,  Paris 
1881;  Bambeegee,  Volkmann  s  Sammlung  klin.  Vorträge  Nr.  173,  1879; 
Wagnee,  Arch.  f.  klin.  Med.  ÄÄV,  ÄÄFIl  u.  XArill  u.  Handb.  der  spec. 
Pathol.  von  v.  Ziemssen  9.  Bd.  3.  Auß.  1882;  Eosenstein,  Pathologie  und 
Therapie  d.  Nierenkrankh.,  Berlin  1886 ;  Fischl  u.  Schütz,  Stud.  über  versch. 
Formen  d.  Nephritis,  Zeitschr.  f.  Heilk.  III,  Prag  1882;  Letzeeich,  Firch. 
Arch.  55.  Bd.;  Langhans,  ebenda  76.  Bd.;  Thoma,  ebenda  71.  Bd.;  Se- 
NATOE,  ebenda  73.  Bd. ;  Geawitz  u.  Iseael,  ebenda  73.  Bd. ;  Posnee,  ebenda 
79.  Bd. ;  Samuel,  ebenda  73.  Bd.  ;  Ewald,  ebenda  71.  Bd. ;  Platen,  ebenda 
71.  Bd.;  Eberth,  Zur  Kenntniss  bacterit.  Mycosen,  Leipzig  1872;  HoE- 
meiee,  Zeitschr.  f.  Geburtshilfe  III;  Zieglee,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXF; 
Litten,  Charite-Annal.  IF  u.  Berliner  klin.  Wochenschr.  1878;  Weissgeebee 
u.  Peels,  Arch.  f.  experim.  Pathol.  FI;  Lexden,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  III, 
Kelsch,  Arch.  de  physiol.  1874 ;  Ferhandl.  des  internal,  med.  Congresses  zu 
London  1881 ;  Ferhandl.  des  Congresses  f.  inn.  Med.  in  PFiesbaden  1882 ; 
CoHNHEiM,  Allgem.  Pathol.  II  1882;  Feiedländee,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol. 
1881  u.  Fortschritte  d.  Med.  I,  1883;  A.  Beault,  Des  formes  anatomo-patho- 
log.  du  mal  de  Bright ,  Arch.  gen.  de  med.  1882;  Dunin,  Firch.  Arch. 
93.  Bd.;  Fischl,  Beitr.  zur  Histol.  d.  Scharlachniere,  Zeitschr.  f.  Heilk. 
IF-  Lepine,  Die  Fortschritte  der  Nierenpathologie,  Berlin  1884;  Coe- 
nil et  Beault,  Etüde  s.  la  pathologie  du  rein,  Paris  1884;  Viechow, 
üeber  Arthritis  arthritica ,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1884 ;  Semmola,  .Arch. 
de  phys.  IF  1884 ;  Nauweeck,  Fersch.  Arbeiten  in  d.  Beitr.  z.  pathol.  Anat. 
V.  Ziegler  u.  Nauwerck  I  Jena  1886;  Gauchee,  Pathogenie  des  nephrites, 
La  Sern.  med.  1886  et  These  de  Paris  1886;  Snyees,  Pathol.  de  nephrites 
chroniques,  Paris  1886;  Ambuegee,  Interstitielle  Nephrites,  Dtsch.  Arch.  f 
min.  Med.   XXXI F  1886. 

B.     Anatomie  der  Nephritis. 

a.     Die  acute  Nephritis. 

j       §   333.     Die   acute  nicht  eitrige  Nephritis   kann  zunächst  in 

feiner  Form  auftreten,  bei  der  die  anatomischen  Veränderungen  wesentlich 


Acute   Gloraorulonojiliritis.  7')5 

nur  die  Gloiiicruli  l)ctreff(Mi,  so  dass  man  die  Afrectioii  als  Glomeriilo-j 
iiephritis  bezeicliiKüi  Kami.  Sind  dal)ei  die  Ilanicaiiäleiieii  mir  in  sehn 
geriii^^em  Grade  afticirt,  so  kann  die  Niere  für  das  blosse  Auge  ganzj 
oder  nahezu  ganz  unverändert  aussehen. 

In  dem  k;ich testen  Grade  der  Erkrankung  lässt  sich  an  den  Glo- 
meruli  nur  eine  leichte  Schwellung  des  Endothelrohres  der  Capillaren 
(Lanciians)  nachweisen.  Bei  stärkerer  Erkrankung  ist  das  Eiidothel- 
rohr  stark  geschwellt  (Beeü,  Nauweuck,  Langhans),  ebenso  auch  das 
Gh}merulus-  und  Kapselepithel,  w^ährend 
im  Kapselraum  sich  bei  Behandlung  mit 
Alkohol  eine  körnige  Masse  von  Eiweiss 
abscheidet. 

Ist  die  Erkrankung  der  Glomeruli  noch^ 


bedeutender,  so  stellen  sich  am  Endothel 
der  Capillaren  theils  Degenerationspro- 
cesse,  theils  VVucherungsvorgänge  ein,, 
wobei  die  Kerne  anschwellen  (Fig.  325  b) 
und  sich  theilen  (c). 

Fig.  325.  Durchschnitt  durch  peripher  gelegene  Glomerulus- 
sehlingen  bei  acuter  Nephritis  nach  Diphtherie.  a  Capillarkern.  b  Ge- 
schwellte abgehobene  Eudothelzellen.  c  Endothelzelle  mit  drei  Kernen,  d  Endotlielzelle 
mit  Bruchstücken  von  Kernen,  e  Erhaltenes  Glomerulusepithel.  /  Zerfallendes  Glomerulus- 
epithel.  g  Kern  einer  abgestossenen  Epithelzelle.  h  Blasig  degenerirte  Epithelzelle. 
i  Geronnenes  Eiweiss.  k  Nackter  Aussenrand  einer  Capillare.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit 
Alaunkarmin  und  Eosin  gefärbtes  und  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  450. 
(Nach  einem  Präparat  von  Nauwerck). 

Nach  Langhans  und  Nauwerck  kann  sich  unter  Umständen  eine 
solche  Wucherung  des  Endothels  einstellen ,  dass  sich  die  Capillaren, 
ähnlich  wie  dies  von  der  Leber  (vergl.  Fig.  261  pg.  587)  beschrieben 
wurde,  mit  protoplasmareichen,  verschieden  gestalteten  Zellen,  zum  Theil 
auch  mit  farblosen  Blutkörperchen  anfüllen,  so  dass  sie  schliesslich  für 
den  Blutstrom  undurchgängig  werden.  In  anderen  Fällen  sammeln  sich 
im  Innern  einzelner  Capillaren  nur  reichliche  Mengen  farbloser  Blut- 
körperchen (Fig.  330  h)  an,  oder  es  bilden  sich  hyaline  Thromben.  In 
noch  andern  Fällen  schwillt  die  hyaline  Membran ,  welche  ausserhalb 
des  Endothelrohres  die  Grundlage  der  Capillarwaud  bildet,  mächtig  an 
(Beer,  Nauwerck,  Langhans,  Friedländer),  so  dass  die  Capillarwäude 
verdickt  erscheinen ;  oder  es  tritt  wohl  auch  eine  hyaline  Substanz 
zwischen  dem  wuchernden  Endothel  und  der  Grundmembran  auf  (Lang- 
hans) ,  und  beide  Veränderungen  führen  zu  einer  Verengerung  und  zu 
einem  Verschluss  der  Capillaren  und  es  können  dadurch  einzelne  Glo- 
meruli schon  nach  kurzer  Zeit  veröden. 

Nach  Friedländer  kommen  diese  Capillarveränderungen  nament- 
lich bei  der  postscarlatinösen  Nephritis  vor.  Die  im  Lumen  der  Ca- 
pillaren liegenden  Zellen  können  wieder  zerfallen  und  zu  Grunde  gehen, 
scheinen  aber  in  anderen  Fällen  das  Material  zu  einer  Umwandlung 
der  Capillaren  in  hyaline  Bindegewebsmassen  zu  liefern.  Das  Epithel 
der  Glomeruli  und  der  Kapseln  ist  bei  hochgradiger  Capillarerkrankung 
niemals  unverändert,  geht  vielmehr  zu  einem  Theil  durch  Schwellung 
(Fig.  325  /  ä),  Verfettung,  Nekrose  und  körnigen  Zerfall  zu  Grunde 
und  stösst  sich  ab,  so  dass  die  Capillaren  schliesslich  vom  Epithel  ent- 
blösst  werden  (Fig.  323  d,  pg.  745  und  Fig.  325  Je).  Ihr  Eiweiss 
mischt  sich  der  aus  den  Gefässen  austretenden  eiweisshaltigen  Flüssig- 
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keit  bei  und  kann  bei  Härtung  der  Niere  mit  dem  Serumeiweiss  zu 
einer  körnigen  Masse  (Fig.  323  g  und  Fig.  325  i)  gerinnen.  Zuweilen 
geräth  das  Epithel  in  Wucherung,  stösst  sich  ab  und  erfüllt  den 
Kapselraum  (Fig.  330  c).  Aus  einzelnen  Glomeruli  können  auch  Blu- 
tungen auftreten  (Fig.  330  f),  die  sich  in  den  Kapselraum  und  weiter- 
hin in  die  zugehörigen  Harncanälchen  ergiessen. 

1  Die  Glomerulusveränderungen  sind  wohl  zweifellos  so  zu  deuten, 
dass  diflerente  Stoffe  mit  dem  Blute  in  die  Glomeruli  kommen,  hier  zum 
;  Theil  abgeschieden  werden  und  dabei  die  Gefässschlingen  oder  ihre  Epi- 
i  theldecke  oder  beide  zugleich  alteriren ;  sie  schliessen  sich  sonach  durchaus 
jenen  im  §  329  beschriebenen  Veränderungen  an.  Sie  kommen  zunächst 
im  Verlaufe  von  Infectionskrankheiten  wie  Scharlach,  Masern,  Diphthe- 
rie, Pyämie,  SepsisTTyphus  abdominalis,  Erysipel,  Carbunkel,  Endocar- 
ditis  etc.  vor,  können  indessen  auch  als  ein  Leiden  für  sich  auftreten, 
von  dem  wir  die  Ursache  nicht  angeben  können. 

Die  beschriebenen  Glomeruluserkrankungen  sind  vollkommen  hin- 
reichend, um  alle  Erscheinungen  einer  Nephritis  zu  verursachen  (z.  B. 
bei  Scharlach),  und  schwerere  Formen  können  sogar  zum  Tode  führen. 
Nach  Langhäns  und  Nauv^erck  sind  die  Veränderungen  des  En- 
dothelrohres  und  der  Basalmembran  der  Glomeruluscapillaren  von  grös- 
serer Bedeutung  als  die  Erkrankung  des  Glomerulusepithels ,  die  nach 
Langhans  keine  Albuminurie  zur  Folge  haben  soll. 

Als  Zeichen  der  Abscheidung  von  eiweisshaltigem  Harn  finden  sich  in 
den  Harncanälchen  hyalineHarncylinder  in  mehr  oder  minder  grosser  Menge. 

Behandlung  frischer  Nierenstücke  mit 
Alcohol  weist  in  dem  Kapselraum  zahl- 
reicher Glomeruli  körnige  Gerinnungs- 
massen von  transsudirtem  Eiweiss  nach. 
In  vielen  Fällen  combiniren  sich  die 
Glomeruluserkrankungen  mit  Verände- 
rungen im  übrigen  Drüsenparenchym.  So 
zeigt  das  Epithel  derHarnc an äl- 
chen  häufig  Degenera tionszu- 
s  t  an  de  wie  körnigeTrübung,  Verfettung 
und  Desquamation  (Fig.  ^21  cd).  Daneben 
können  sich  frühzeitig  auch  Wuche- 
rung s  Vorgänge  (Fig.  326  h)  einstellen, 
durch  welche  das  abgestossene  Epithel 
wieder  ersetzt  wird.  Häufig  ist  auch 
der  intertubuläre  und  periglomeruläre 
Blutgefässbindegewebsapparat  verän- 
dert, so  dass  krankhafte  Zustände  entstehen,  welche  man  als  inter- 
stitielle Nephritis  bezeichnet. 

Die  interstitiellen  Veränderungen  können  sich  unter  Umständen  da- 
rauf beschränken,  dass  an  den  intertubulären  Capillaren  ähnliche  Verän- 
derungen auftreten  wie  sie  schon  von  den  glomerularen  Capillaren  be- 
schrieben sind  (Nauwerck).  In  anderen  Fällen  kommt  es  zu  starken 
serösen  oder  serös-fibrinösen  Exsudationen  in  das  Nierenparenchym, 
so  dass  die  Nieren  mächtig  anschwellen  und  mitunter  Längendimen- 
sionen von  22 — 25  Ctm.  erreichen.  Anatomisch  kann  man  den  Zustand 
als  entzündliches  Oedem  der  Niere  bezeichnen.  Die  Kapsel  ist 
I  dabei  leicht  abziehbar,  die  Oberfläche  der  Niere  abwechselnd  grau, 
grauweiss,  gelblich  roth  und  rothbraun  gefleckt. 


Fig.  326.  Epithelwucherung 
bei  acuter  Nephritis,  a  Epi- 
thelien  mit  ruhenden  Kernen,  b  Ka- 
ryomitosen.  Kurz  nach  dem  Tode  in 
Alcohol  gesetztes ,  mit  Hämatoxylin 
behandeltes,  in  Kanadabalsam  einge- 
schlossenes Präparat  (von  Nauwerck). 
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Fig.  327.  Diffuse  Nephritis  mit  serös  fibrinösem  Exsudat  (von  einem 
an  eitriger  Mediastinitis,  Pleuritis  und  Nephritis  am  10.  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung 
gestorbenen  Manne),  a  Stroma ,  stark  verbreitert,  mit  Körnern  und  Fäden  von  Fibrin 
sowie  mit  einzelnen  Fetttröpfchen  durchsetzt  h  Capillaren.  c  Epithelien  der  gewundenen 
Canälchen  z.  Th.  getrübt ,  z.  Th.  leicht  verfettet  und  in  Desquamation  begrififen.  d  Ab- 
gestosseue  Epithelzellen  in  einem  Schleifenschenkel,  e  Körnige  und  fettige  Zerfallsmassen 
in  einem  Schleifenschenkel,  dessen  Epithel  erhalten  aber  trübe  ist.  /  Hyaliner  Cylinder 
in  einem  gewundenen  Canal.  g  Rundzellen.  Mit  Osmiumsäure  behandeltes  Glycerin- 
präparat.      Vergr.   350. 

Auf  dem  Schnitt  erscheinen  Rinde  und  Marksubstanz  geschwellt,] 
feuchtglänzend,   meist  blassgrau  oder  graugelblich,  zum  Theil  indessen 
auch  streifig  oder  fleckig  geröthet.     Die  ganze  Niere  ist  weich,  nament-  j 
lieh  bei  höheren  Graden  der  Schwellung. 

Die  SchwfiUlimg'  beruht  im  Wesentlichen  auf  einer  Anhäufung  von  \ 
Flüssigkeit   in   dem   intertubulären   Bindegewebe  der  Rinde  (Fig.  327) 
sowie  der  Marksubstanz.  ' 

Die  Interstitiell  sind  mächtig  verbreitert  und  enthalten  eine  Flüssig- 
keit, welcbe  schon  frisch,  mehr  indessen  noch  an  gehärteten  Präparaten 
Körner  und  Fäden  (a)   geronnenen  Fibrins   enthält.     Die   Gefässe  sind 
durch  die  angesammelte  Flüssigkeit  grössentheils  comprimirt,  zum  Theil  \ 
indessen  auch  weit,   mit  Blut  (&)  gefüllt.     Zellen    enthält   das  Exsudat! 
nur   spärlich,    doch   gelingt   es,    ab    und   zu   kleine  Herde   von   Rund-j 
Zellen  {g)  aufzufinden.     Ist  der  Process  nicht  mehr  ganz  frisch,  so  ent-! 
hält  das  intercanaliculäre  Exsudat  Fetttröpfchen. 

Geringe  Grade  des  entzündlichen  Oedemes  sind  bei  acuter  Ne- 
phritis häufig  und  sind  an  einer  leichten  Schwellung  und  starken  Durch- 
feuchtung der  Niere  erkennbar.  Höhere  Grade  kommen  selten  zur  Be- 
obachtung, am  ehesten  noch  bei  Erkrankungen,  die  in  das  Gebiet  der 
pyämischen  Infectionen  gehören. 

Ueberaus  häufig  combiniren  sich  Glomerulusveränderungen  mit! 
intertubulären  und  periglomulären  kleinzelligen  Infiltrationen  und  oft! 
genug  treten  dieselben  anatomisch  gegenüber  der  Glomerulitis  so  in  j 
den  Vordergrund,  dass  man  daraus  Veranlassung  genommen  hat  den  i 
Process  als  acute  interstitielle  Herdnephritis  zu  bezeichnen.  Fehlt  | 
dabei   ein    entzündliches   Oedem.,    so  ist    die  Niere    nur  wenig   oder 
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gar  Dicht  geschwellt.  Fehlen  ausgedehntere  Epithelveränderungen,  so  ist 
sie  auch  nicht  verfärbt;  durch  gleichzeitige  körnige  Degeneration  und 
Verfettung  von  Epithelien  entstehen  trübgraue  und  schmutzig  weisse 
Flecken. 

Die  zellige   Infiltration   (Fig.  328  m)   tritt  in   erster   Linie   in  der 
Umgebung  der  Venulae   stellatae  (g)  und  der  Venae  interlobulares  (h) 


Fig.  328.  Schnitt  durch  die  äussere  Hälfte  der  Nierenrinde  bei 
frischer  acuter  interstitieller  Herdnephritis.  A  Labyrinth.  B  Mark- 
strahlen. C  Nierenkapsel.  a  Arteria  interlobularis.  b  Vas  afiferens.  c  Glomerulus. 
d  Vas  efferens.  e  Capillarsystem  der  Markstrahlen.  /  Capillarsystem  des  Labyrinthes. 
g  Venula  stellata.  h  Vena  interlobularis.  i  Tubuli  contorti.  k  Tubuli  recti  (Henle'sche 
Schleifen  und  Sammelröhren),  l  Degenerirte  Tubuli  contorti.  m  Perivenöse  zellige  In- 
filtration.    Injectionspräparat  mit  Alaunkarmin  gefärbt.     Vergr.   32. 


\  auf  und  wird  hier  meist  so  stark,   dass   an    gefärbten   Präparaten  der 
I  Herd  schon  bei  schwacher  Vergrösserung  leicht  erkennbar  ist. 
I         Am  reichlichsten   pflegen   die   Herde  in  den  äussersten  Lagen  der 
j  Rinde,  sowie   an  der  Grenze  von   Rinde  und  Marksubstanz  vorhanden 
j  zu  sein,  während   die  mittleren   Schichten    der  Rinde  meist  nur  wenig 

afficirt  sind. 

Liegen    Glomeruli    innerhalb   des   Gebietes   einer    in    entzündliche 

Alteration  versetzten  Vene,  so  häufen  sich  die  Zellen  auch  in  der  Um- 
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gebuDg  der  Kapseln  an  und  können  dieselben  diclit  innschliessen.  Das 
ausserhalb  der  erwähnten  venösen  Gebiete  liegende  Bindegewebe  kann 
vollkoninien  intact  sein,  doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  welchen 
an  anderen  beliebigen  Stellen  der  Capillarverzweigung  sowie  nament- 
lich in  der  Umgebung  der  Malpighi'schen  Körperchen  (vergl.  §  ;335, 
Fig,  330  und  §  234,  P'ig.  320)  kleinere  und  grössere  zellige  Herde  sich 
vorfinden. 

Die  Harncanälchenepithelien  können  durchaus  normal  sein.  Selbst 
im  Gebiete  des  Entzündungsherdes  sind  sie  zuweilen  noch  unverändert 
oder  nur  leicht  getrübt,  in  ihrer  Form  aber  wohlerhalten  und  ihr  Kern 
gut  färbbar.  In  anderen  Phallen  stellen  sich  da  oder  dort,  am  häufigsten 
im  Gebiete  der  gewundenen  Harncanälchen  Trübung  und  Schwellung  so- ; 
wie  Nekrose  des  Epithels  (Fig.  328  l)  ein. 

Die  Degeneration  und  die  Nekrose  des  Epithels  kann  sowohl  inner- 
halb des  Gebietes  der  entzündlichen  Infiltration ,  als  auch  ausserhalb 
derselben  sich  einstellen.  In  manchen  Fällen  sind  auch  die  Epithelien 
der  Sammelröhren  stark  verändert,  getrübt  oder  sogar  in  eine  Körner- 
masse zerfallen. 

Im  Gebiete  der  zelligen  Infiltration  können  die  Harncanälchen  auch 
Rundzellen  enthalten,  welche  durch  die  Membrana  propria  der  Harn- 
canälchen eingewandert  sind  und  theils  im  Lumen,  theils  in  den  Drüsen- 
zellen selbst  liegen. 

Literatur:  Bebe,  Die  Bindesiibst.  d.  menschl.  Niere  in  gesund,  u.  krankh. 
Zustande  185.9;  Klebs,  Hamlh,  d.  patk.  Anatom.  1;  Hoetoles',  Etüde  du 
process.  hislol.  des  nephrites,  Paris  1881 ;  Ribbeet,  Nephritis  /*,  Albuminurie, 
Bonn  1881;  Feiedländee,  Fortschritte  d.  Med.  I ;  Natjwebck,  Beitr.  z.  path, 
Jnat.  V.  Ziegler  u.  Nauwerck  1.  Heft,  Jena  1884  und  Fortschritte  der  Med. 
III  1885 ;  Langhans,  Virch.  Arch.  99.  Bd. ;  Fiscm,  Zeitschr.  f.  Heilk.  V 
1884  und  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  FII  1884;  Mommsen,  D.  med.  Wochen- 
schr.  1879;  Jüegensen,  Krupöse  Pneumonie,  Tübingen  1883;  Bottchaed,  Rev. 
de  med.  1881;  Capitain  et  Chaeein,  ebenda;  Gauchee,  Lancet  1881 ;  Coenil, 
Journ.  de  Panal.  1879;  Jacobi,  Gerhardt's  Handb.  d.  Kinder  krankh.  II; 
Kannenbeeg,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  I;  Lepine,  Rev.  mens.  1880;  Let- 
ZEEICH,  Firch.  Arch.  47.,  52.,  55.  u.  61.  Bd.;  Letden,  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.  III ;  Litten,  ebenda  IF;  Maekwald,  Heber  die  Nierenaffection  bei  acuten 
Infectionskrankh.,  I.-D.  Königsberg  1878;  Oeetel,  v.  Ziemssen's  Handb.  d. 
spec.  Path.  II;  Senatüe,  Firch.  Arch.  56  und  Die  Albuminurie  im  gesunden 
u.  kranke/i  Zustande ,  Berlin  1872 ;  Thomas,  Gerhardt's  Handb.  d.  Kinder- 
krankh.  IV;  Unkith,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XFII,  1881;  P.  Fübbeingee, 
Firch.  Arch.  91.  Bd.  ;  Fischl,  Beiträge  z.  Histologie  der  Schar lachniere, 
Zeitschr.  f.  Heilk.  1883 ;  Leichtensteen,  Sitzungsber.  d.  ärztl.  Fereins  in  Köln 
V.  10.  Okt.  1881,  D.  med.  Wochenschr.  1881;  Babes,  Arch.  de  phys.  III  ser. 
t.  II;  Wagnee,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  ÄXFI  u.  v.  Ziemssen''s  Handb.  IX; 
Litten,  Charite-Annal  IF ;  Eenst,  Zur  AeHologie  der  Nephritis,  I.-D  Zürich 
1884;  GoLGi,  Neoformazione  dell  epitelio  dei  canalicoli  oriniferi  nella  malat- 
tia  di  Bright ,  Arch.  p.  l.  sc.  Med.  VIII  1884;  Ceooke  ,  Zur  patholog. 
Anatom,  des  Scharlachs,   Fortschritte  d.  Med.  III  1885. 

§  334,  Die  Yereitcriidc  Herdnephritis  ist  wohl  stets  die  Folge  I 
einer  Einfuhr  und  Ansiedelung  Eiterung  erregender  Bakterien  (vergl.  \ 
pathogene  Kokken  im  allg.  Th.)  in  den  Nieren  und  trägt,  insofern  man ' 
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von  den  pyelonephritischen  Processen  absieht  meist  den  Charakter  einer 
Metastase.  Die  kleinsten  mit  dem  blossen  Auge  erkennbaren  Herde  bilden 
umschriebene  rundliche  oder  streifenförmige  gelblichweisse  Flecken,  die 
meist  von  einem  hyperämischen  Hofe  umgeben  sind.  Die  Niere  kann 
im  Uebrigen  fast  unverändert  sein,  häufig  indessen  ist  die  durch  ent- 
zündliches Oedem  mehr  oder  weniger  geschwellt  und  gleichzeitig  weicher 
als  normal  und  in  Folge  ungleichmässiger  Blutvertheilung  bunt,  grau 
und  roth  gefleckt. 

Die  kleinsten  punktförmigen  bis  hirsekorngrossen  Eiterherde  ent- 
stehen durch  eine  sich  stetig  steigernde  zellige  Infiltration,  welche  sich 
theils  um  Venen,  theils  um  die  Kapseln  der  Glomeruli  gruppirt. 

Gelangen  die  Bacterien  schon  innerhalb  der  Schlingen  der  Glome- 
ruli (Fig.  329  a)  zur  Ansiedelung,  so  verursachen  sie  zunächst  eine  Ver- 
stopfung der  Gefässlumina,  sowie  eine  Nekrose  des  Glomerulusepithels  (&) 
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Fig.  329.  Eitrige  Herdnephritis.  a  Mit  Kokken  gefüUte  Glomerulusschlingen, 
b  Leere  kernlose  CapiUaren.  c  RundzeUen  in  Capillaren.  d  Pericapsuläre  Zellinfiltration. 
e  Vene.  /  Perivenöse  Zellinfiltration,  g  Tubuli  contorti,  deren  Epithelien  getrübt,  zum 
Theil  kernlos  und  zerfallen  sind,  h  Tubuli  contorti  mit  körnigen  Zerfallsmassen,  i  Rund- 
zellen innerhalb  der  Tubuli.  h  Schleifenschenkel.  In  Alcohol  gehärtetes ,  mit  Gentiana- 
violett  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  200. 

und  der  Gefässe.  Im  Anschluss  hieran  stellt  sich  in  der  Umgebung 
der  Glomeruli  eine  reactive  Entzündung  ein,  welche  zunächst  zu  einer 
Anfüllung  des  pericapsulär  gelegenen  Bindegewebes  mit  Rundzellen 
führt  (d).  Meist  stellen  sich  gleichzeitig  auch  intertubuläre  perivenöse 
(/)  Exsudationen  ein. 

Die  Epithelien  innerhalb  des  infiltrirten  Bezirkes  pflegen  frühzeitig 
I  zu  degeneriren  {g  h).  Ein  Theil  zerfällt  zu  körnigem  Detritus,  andere 
;  werden  in  toto  nekrotisch ,  kernlos  und  stossen  sich  ab.  Gleichzeitig 
dringen  die  emigrirten  Zellen  auch  in  das  Lumen  der  Harncanälchen 
(i)  ein,  und  in  kurzer  Zeit  ist  das  ganze  Gewebe  mit  denselben  über- 
schwemmt. Weiterhin  zerfallen  nicht  nur  die  Epithelzellen,  sondern 
auch  das  Bindegewebe;  die  eitrige  Infiltration  wird  zum  A^bsjLfisj, 
Selbstverständlich  fällt  derselbe  um  so  grösser  aus,  je  weiter ^h  die 
Infiltration  ausgebreitet  hatte. 
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Durch  citrige  Entzündung  kann  ein  grosser  Theil,  ja  die  ganze' 
Niere  vereitern ,  so  dass  sich  schliesslich  ein  mit  Eiter  gefüllter  Sack 
bildet.  Letzteres  ist  indessen  selten  und  kommt  häufiger  bei  Pyelo- 
nephritis (s.  diese)  vor. 

Bei  ausgedehnten  Eiterungen  treten  auch  im  Nierenbecken  katar- 
rhalische und  eitrige,   zuweilen   auch  diphtheritische  Entzündungen  auf. 

Die  eitrige  Nephritis  kommt  abgesehen  von  der  Pyelonephritis  am 
häufigsten  bei  ulceröser  Endocarditis  und  nach  pyämischer  Wundinfection 
vor.  Sie  kann  indessen  aus  Anlass  sehr  verschiedener  Krankheiten  sich 
entwickeln ;  so  tritt  sie  z.  B.  im  Verlaufe  von  Dysenterie,  Scharlach,  Typhus, 
oder  ulceröser  Phthise,  Gelenkrheumatismus,  sowie  bei  Actinomycose  (Israel, 
Virch.  Jrch.  74.  Bd.)  ein.  Meist  sind  die  Entzündungsherde  nur  klein, 
miliar;  grössere  Abscesse  sind  selten.  Nicht  selten  ist  die  Entzündung 
mit  embolischer  Yerstopfung  der  Nierenarterien  verbunden,  und  dement- 
sprechend combinirt  sich  dann  auch  die  eitrige  Entzündung  mit  Infarct- 
bildungen.  Nach  v.  Recklinghausen  {Virch.  Arch.  100.  Bd.)  können  Ent- 
zündungserreger durch  rückläufige  Wellenbewegung  auch  von  der  Vena  cava 
aus  in  die  Niere  gerathen. 

Vor  Kurzem  hat  Babes  {Arch.  de  physiol.  III  ser.  t.  II  1883)  ver- 
schiedene Formen  von  Bacterien  beschrieben,  welche  er  in  den  Blutge- 
fässen der  Niere  bei  verschiedenen  entzündlichen  Nierenerkrankungen  fand,  die 
sich  im  Anschluss  an  septische  und  pyämische  Prooesse,  an  Scarlatina, 
Gelenkrheumatismus ,  gelbes  Fieber  etc.  entwickelt  hatten.  Bei  letzte- 
rem fand  er  Fäden  von  2 — 6  Diplokokken  und  vermuthet  in  ihnen  die 
Ursache  der  Krankheit. 

b.     Chronische  parenchymatöse  Nephritis, 

§  336.  Die  Nierenentzündungen,  welche  man  unter  dem  Namen' 
chronisclie  parencliymatöse  Nephritis  zusammenfassen  kann,  haben 
alle  das  gemeinsam,  dass  einerseits  von  Seiten  des  Blutgefässsystemes 
andauernd  entzündliche  Exsudate  in  das  Gewebe  und  in  diel 
Harncanälchen  ergossen  werden,  dass  andererseits  gleichzeitig  erheb- 
liche Veränderungen  der  epithelialen  Bestan dtheile  der! 
Niere  sich  einstellen. 

Die  exsudativen  Processe  vollziehen  sich  theils  an   den   Glomeruli,  j 
theils  an  den  intertubulären  Capillaren  und  Venen.  ' 

In  Folge  der  intertubulären   Exsudation   stellt    sich  zunächst  eine  '■ 
stärkere  Durchtränkung  der  Niere  mit  entzündlicher  Lymphe  ein,  deren 
Menge  selbstverständlich  zu  verschiedenen  Zeiten  und  in   verschiedenen 
Fällen  erheblichen  Schwankungen  unterworfen  sein  kann. 

Zu  diesem  entzündlichen  Oedem  gesellt  sich  stets  auch  eine  mehr 
oder  weniger  ausgebreitete  zellige  Infiltration  (Fig.  330  q  r),  welche 
häufig  sich  in  auffälliger  Weise  um  die  subcorticalen  und  interlobulären 
Venen  (g)  gruppirt,  nicht  selten  jedoch  auch  in  der  Umgebung  der  in- 
tertubulären Capillaren  (r)  sich  einstellt  und  dann  mitunter  namentlich 
in  der  Umgebung  einzelner  Glomeruli  eine  besondere  Mächtigkeit  er- 
langt. Aus  dem  intertubulären  Bindegewebe  könnnen  die  emigrirten 
Zellen  (g),  sowie  auch  die  exsudirte  Flüssigkeit  direct  in  die  Harnca- 
nälchen gelangen.  Die  um  die  Bowman'schen  Kapseln  gelagerten  Zellen 
können  in  deren  Raum  eintreten.  In  seltenen  Fällen  stellen  sich  auch 
intertubuläre  venöse  Blutungen  ein,  welche   (Nauweeck)  bei  gleichzei- 
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Fig.  330.  Chronische  hämorrhagische  Nephritis.  a  Normale  Gefäss- 
schlingen.  h  Mit  farblosen  Blutkörperchen  gefüllte  Capillare.  c  Desquamirtes  Glomerulus- 
epithel.  d  Kapselepithel,  e  Exsudat  aus  farblosen  und  rothen  Blutkörperchen  und  aus 
körnigen  Massen  bestehend,  f  Hämorrhagie  in  einem  Kapselraum  und  im  Anfangstheil 
eines  Harncanälchens.  y  Körniges  und  geschichtetes  Exsudat,  in  welchem  die  Kerne  des- 
quamirter  Glomerulusepithelien  liegen,  h  Zerfallenes  Blut,  welches  desquamirte  Glomerulus- 
epithelien  einschliesst.  i  Tubuli  contorti.  h  Schleifenschenkel,  l  Harncanälchen  mit  pig- 
mentirten  und  fettig  degenerirten  Epithelien.  m  Pigmenthaltiges  Epithel  in  Desquamation. 
n  Verfettete  Zellen,  z.  Th.  in  Desquamation,  o  Abgestossenes  und  verfettetes  Epithel  im 
Lumen  eines  normalen  Harncanälchens.  p  Mit  Blut  gefülltes  Canälchen.  g  Perivenöse, 
r  pericapsuläre  zellige  Infiltration,  s  Pigment  im  Bindegewebsstroma.  t  Mit  Blut  gefüllte 
Capillaren.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Alaunkarmin  gefärbtes,  in  Kanada- 
balsam eingelegtes  Präparat.  Die  fettige  Degeneration  ist  nach  einem  mit  Osmiumsäure 
behandelten  Präparat  eingezeichnet.     Vergr.   300. 


tiger  Zerreissung  von  benachbarten  Harncanälchen  auch  in  das  Lumen 
der  letzteren  gelangen  können. 

Von  Seiten  der  Gefässschlingen  einzelner  oder  zahlreicher  Glome- 
ruli  wird  zunächst  ein  Eiweiss  haltiges  Harnwasser  geliefert,  welches 
unter  Umständen  schon  intra  vitam  innerhalb  des  Kapselrauraes  zu 
einer  körnigen  oder  mehr  homogenen  Masse  erstarrt.  Häufiger  geschieht 
dies  erst  in  den  Harncanälchen,  namentlich  in  den  Henle'schen  Schleifen, 
wo  sich  alsdann  die  bekannten  hyalinen  Cylinder  bilden. 

Nicht  selten    treten    aus    den   Glomeruluscapillaren    auch    Zellen, 
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d.  h.  farblose  (e)  und  rotlie  (/)  PdutkörpcMchcii  aus.  Die  crstcren 
häufen  sich  vor  ihrem  Austritt  zuweilen  in  grösseren  Mengen  in  den  Cai)illar- 
schlingen  (b)  an,  pflegen  indessen  nicht  in  grösseren  Massen  in  den 
Kapselraum  auszutreten. 

Die  rotlien    Blutkörperchen   gelangen   meist   nur   in   massiger  Zahl! 
(e)  in  den  Kajjselrauni,  doch  ist  es  nicht   selten,    dass   grössere   Extra-' 
vasate  sich  bilden,  so   dass   die  Bowman'schen  Ka])seln   und   die   zuge- 
hörenden  Harncanälchen  prall  mit  Blut  (f  p)  gefüllt  werden. 

Die  Epithelien  der  Glomeruli  können  für  die  mikroskopische  Unter- 
suchung intact  erscheinen.  Oft  sind  sie  zum  Theil  geschwellt,  so  dass 
sie  über  die  Conturen  der  Capillaren  stark  hervorragen.  Meist  stellt 
sich  dann  auch  eine  Wucherung  und  eine  Desquamation  ein ,  so  dass 
sich  im  Kapselraum  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Epithelien  (c)  an-, 
sammeln.  Dieselben  können  unverändert  in  die  Harncanälchen  ausge-i 
schwemmt  werden,  häufen  sich  indessen  zuweilen  innerhalb  der  Kapseln! 
in  grösseren  Mengen  an,  so  dass  die  Glomeruli  von  mehrfachen  Zell- 
schichten umschlossen  (c)  und  ihre  Lappen  durch  Zellhaufen  ausein- 
andergedrängt werden.  Nicht  selten  werden  die  Epithelien  innerhalb 
der  aus  dem  Glomerulus  austretenden  Flüssigkeit  aufgelöst.  Es  können 
sich  ferner  homogene  oder  körnige,  geschichtete  oder  ungeschichtete 
Gerinnungsmassen  (g  h)  bilden,  welche  den  Glomerulus  ganz  oder  theil- 
weise  einschliessen.  Da  in  dieser  Gerinnungsmasse  die  Epithelkerne 
sich  oft  lange  erhalten,  so  gewinnt  es  den  Anschein,  als  ob  sich  intra- 
capsulär  concentrisch  geschichtetes  Bindegewebe  gebildet  hätte. 

Neben  der  Schwellung  und  Desquamation  kommt  auch  eine  Ver-; 
fettung  der  Glomerulusepithelien  vor,  bei  welchen  die  Zellen  wie  be- 
stäubt aussehen  oder  mit  Tröpfchen  durchsetzt  sind. 

An  den  Capillaren  der  Glomeruli  können  alle  jene  Ver- 
änderungen  auftreten,   welche   beider  acuten   Nephritisl 
vorkommen  und  in  §  333  beschrieben  sind.     Meist  findet  man  zur  Zeit 
des  Todes  eine  grössere  Zahl  von  Glomeruli  bereits  verödet  und  in  eine 
hyaline,  für  Blut   undurchgängige  Masse   umgewandelt   (Fig.  331  c  d). 

Die  Kapselepithelien  (d)  sind  meist  in  weit  geringerem  Grade  ver-f 
ändert  als  die  Glomerulusepithelien,  doch  können  ihre  Kerne   sich   ver- 
mehren und  sie  selbst  anschwellen  und  sich  abstossen.    Ebenso  können  j 
sie  auch  verfetten. 

Die  Epithelien  der  Harncanälchen  zeigen  stets  in  mehr  oder  weniger 
grosser  Ausdehnung  Trübung,  Quelluug,  Verfettung,  Desquamation  und 
Zerfall.  Die  auffälligste  Veränderung,  die  Verfettung  (l  m  «),  ist  je 
nach  ihrem  Grade  bald  durch  die  Bildung  kleiner  und  spärlicher  Tröpf- 
chen, bald  durch  zahlreiche  und  grössere  Tropfen  im  Innern  der  Zellen 
ausgezeichnet.  Die  Desquamation  betrifft  namentlich  die  verfetteten 
Zellen  (m  o),  doch  können  sich  auch  gequollene  und  getrübte  Zellen 
abstossen.  Die  abgestossenen  Zellen  lösen  sich  auf  oder  w^erden  als 
Ganzes  weiter  geschwemmt  und  können  sich  innerhalb  der  Harncanäl- 
chen zu  Cylindern  zusammenschliessen. 

Die  degenerativen  Vorgänge  betreffen  namentlich  die  gew^undenen 
Canälchen,  fehlen  indessen  auch  nicht  in  den  Schleifenschenkeln  und 
in  den  Sammelröhren.  In  letzteren  kann  namentlich  die  Desquamation 
einen  nicht  unerheblichen  Grad  erreichen. 

Haben  aus  den  Glomeruli  erhebliche  Blutungen  stattgefunden,  so 
sind  auch  die  zugehörenden  gewundenen  Canälchen  mit  Blut  gefüllt  und 
dadurch  oft  ausgedehnt  und  ihr  Epithel  flach  gedrückt  (p).    Das   Blut 
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zerfällt  später  und  gibt  alsdann  Veranlassung  zur  Bildung  von  Pigment- 
körnem  und  Schollen,  welche  grossentheils  in  Epithelien  (Jt  m)  einge- 
schlossen sind,  zum  Theil  indessen  auch  im  Bindegewebe  (s),  wohin  sie 
durch  Resorption  gelangt  sind,  liegen. 

Ueber  den  Beginn  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  lässt 
sich  meist  Bestimmtes  nicht  sagen.  In  seltenen  Fällen  schliesst  sich 
der  chronische  Process  an  einen  acuten  an.  Soweit  sich  dies  aus  den 
mikroskopischen  Befunden  eruiren  lässt,  können  wahrscheinlich  alle  der 
in  §  333  aufgeführten  Formen  der  acuten  Nephritis  zu  den  eben  be- 
schriebenen Zuständen  führen.  Es  können  ferner  auch  die  in  §  328 — 
§  331  beschriebenen  Degenerationszustände  sich  mit  entzündlichen  Ver- 
änderungen combinireu  und  so  das  Bild  der  chronischen  parenchyma- 
tösen Nephritis  bieten. 

§  336.  Die  eben  beschriebenen  Nieren  Veränderungen  sind  in  jedem 
Einzelfalle  verschieden  stark  entwickelt  und  zwar  so,  dass  bald  die  eine, 
bald  die  andere  unter  ihnen  in  den  Vordergrund  tritt.  Man  kann  daher 
je  nach  dem  momentanen  Zustande  der  Niere  zur  Zeit  der  Untersuchung 
verschiedene  anatomisch  differente  Formen  der  chronischen  paren- 
chymatösen Nephritis  unterscheiden. 

Zunächst    gibt  es  eine  Form,   bei  welcher  das  Bindegewebe  nur  in 
sehr  geringer  Ausdehnung  verändert,  d.  h.  zellig  infiltrirt   ist,   während 
dagegen  das  Epithel  der  Harncanälchen,  zum  Theil  auch  der  Glomeruli 
in  hohem  Grade  verfettet  ist.     Eine  solche  Form  wird  man   am   besten 
als  entzündliche  Nieren  Verfettung  oder  als  entzündliche  Fett- 
niere bezeichnen. 
I         Die  Niere  ist  dabei  nur  massig  geschwellt,  weich,  die  Rinde  meist 
1  blassgrau  und   von  zahlreichen    weissen ,    opaken ,    verwaschenen    oder 
I  scharf  begrenzten  Flecken  und  Streifen  durchsetzt.    Die  Zahl  und  Grösse 
'  der  letzteren,  die  ja  nichts  anderes  als  die  verfetteten  Stellen  sind,  kann 
natürlich  je  nach  dem  Grade  der  Verfettung   wechseln.     Zuweilen   sind 
sie  wesentlich  nur  auf  die   äusseren ,   oder  wohl   auch  wesentlich  nur 
auf  die  inneren  Theile  der  Rinde  beschränkt.     Die  Marksubstanz  pflegt 
mehr  oder  weniger  geröthet,   oft   cyanotisch   gefärbt  zu   sein.     Sind  in 
der  Rinde  die  Venen  gefüllt,  so  ist  sie  roth   gestreift,   und   die  blasse 
Oberfläche  zeigt  die  Venulae  stellatae  als  dunkelrothe  Sterne. 

Einen  gewissen  Gegensatz  zu  der  entzündlichen  Fettniere  bildet 
jene  Form,  die  man  als  g:rosse  Ibunte  Niere  bezeichnet.  Die  Niere 
ist  geschwellt,  oft  sehr  erheblich,  und  ihre  Oberfläche  grau  und  grau- 
roth  gefleckt.  Auf  dem  Schnitt  erscheint  die  Rinde  verbreitert,  feucht, 
weiss  und  ebenfalls  theils  grau,  theils  grauroth  gefärbt  oder  streifig 
geröthet,  die  Marksubstanz  hyperämisch. 

Dem  äusseren  Anschein  entsprechend  ist  das  Nierengewebe  stark 
von  entzündlichem  Oedem  durchtränkt  und  die  intertubulären  Septen 
an  zahlreichen  Stellen  kleinzellig  infiltrirt.  Das  Epithel  der  Glomeruli 
ist  da  und  dort  geschwollen  und  in  Desquamation  und  ebenso  findet 
sich  Trübung,  Schwellung  und  Desquamation  des  Epithels  in  zahlreichen 
Harncanälchen.  Die  Verfettung  dagegen  ist  nur  in  massigem  Grade 
entwickelt,  so  dass  die  Menge  der  Fetttropfen  nicht  hinreicht,  um  dem 
Nierenparenchym  eine  weisse  Farbe  zu  verleihen. 

Ist  das  Nierenparenchym  gleichzeitig  stark  infiltrirt  und  stark  ver- 
fettet, und  ist  dadurch  die  Niere  mehr  oder  weniger  erheblich  vergrös- 
sert  und  die  Rinde  gleichzeitig  von  zahlreichen  weissen  Flecken  durch- 
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setzt  oder  l)ei  sehr  starker  Verfettung  nahezu  ganz  weiss,  so  entsteht! 
jener  Zustand,  den  man  als  grosse  weisse  Niere,  oder  als  geschwclltel 
cnt/iiiidlielie  Fettniere  bezeichnet. 

Da   die  Ditlerenz    zwischeu    den  drei  genannten  Formen  wesentlich' 
auf  graduellen    Unterschieden   in   einzelnen   Veränderungen    beruht,   so 
gibt  es  selbstverständlich  vielfache  Zwischenformen. 

Von  sehr  wesentlichem  Eintiuss  auf  das  äussere  Aussehen  der  Nieren 
ist  jeweilen  der  momentane  ßlutgehalt.  Ist  das  Nierenj)arenchym  noch 
roth  getärbt,  so  darf  daraus  noch  uicht  auf  gänzliches  Fehlen  einer 
Verfettung  geschlosscu  werden,  indem  geringere  Grade  durch  die  Hy- 
perämie verdeckt  werden  können.  Umgekehrt  ist  Blässe  der  Niere  noch 
nicht  identisch  mit  Verfettung. 

Bei  jeder  Form  der  Nephritis  können  Blutungen  auftreten,  doch 
gibt  es  eine  Form,  bei  welcher  dieselben  in  besonders  reicher  Zahl  sich 
einstellen,  so  dass  die  Niere,  namentlich  die  Kinde  von  rothen  und 
braunrothen  hämorrhagischen  Herdchen  dicht  durchsetzt  ist.  Man  be- 
zeichnet dieselbe  daher  als  chronische  hämorrhagische  Nephritis 
(Fig.  330).  Der  übrige  Theil  des  Nierengewebes  kann  dabei  in  ver- 
schiedener Weise  verändert  sein,  ist  indessen  meist  in  ziemlich  hohem 
Grade  verfettet,  und  das  Bindegewebe  stark  iufiltrirt.  Es  ist  daher 
die  Niere  meist  geschwellt  und  gelblich  weiss  gefleckt,  oder  fast  ganz 
weiss.  Die  Desquamation  des  Glomerulusepithels  und  die  Entartung 
der  Capillaren  pflegen  besonders  stark  ausgebreitet  zu  sein,  doch  sind 
schwere  und  weit  verbreitete  Glonierulusveränderungen  nicht  immer  mit 
Blutungen  verbunden. 

Bieten  in  einem  Falle  chronischer  Nephritis  Glomeruluserkrankungen 
die  wesentliche  Veränderung,  so  bezeichnet  man  die  Entzünduugs- 
form  am  besten  als  chronische  Grlomerulonephritis.  Sind  die  be- 
gleitenden Degenerationszustände  am  Epithel  der  Harncanälchen  nur 
gering,  so  kann  die  Niere,  auch  wenn  der  Tod  durch  Niereninsufticienz 
erfolgte,  makroskopisch  nur  unwesentlich  verändert  erscheinen,  so  dass 
erst  die  mikroskopische  Untersuchung  Aufschluss  über  die  Natur  der 
Erkrankung  gibt.  Die  Veränderungen  der  Glomeruli  sind  die  nämlichen 
wie  die  in  §  333  beschriebenen,  und  führen  schon  frühzeitig  zu  einer 
Verödung  mehr  oder  weniger  zahlreicher  Glomeruli. 

Die  chronische  parenchymatöse  Nephritis  führt  nicht  selten  in 
Stadien,  welche  der  eben  gegebenen  Schilderung  zu  Grunde  gelegt  sind, 
durch  lusufficienz  der  Nierenthätigkeit  zum  Tode.  Ist  dies  nicht  der 
Fall,  so  werden  zunächst  die  früher  beschriebeneu  Veränderungen  noch 
mehr  oder  weniger  zunehmen.  Welche  unter  denselben  sich  in  beson- 
derem Maasse  ausbreitet,  hängt  natürlich  von  der  Eigenartigkeit  des 
betreflenden  Flaues  ab. 

Nicht  selten  ist  es  namentlich  die  Verfettung,  welche  zunimmt,! 
so  dass  die  Niere  mehr  und  mehr  rein  weiss  wird  und  die  grauen 
oder  graurothen ,  relativ  normalen  Partieen  mehr  und  mehr  abnehmen  i 
und  schliesslich  fast  nur  noch  im  Gebiete  der  Markstrahlen  liegen. 
Hierbei  geht  oft  nicht  nur  das  Epithel  durch  Verfettung  zu  Grunde, 
sondern  es  treten  Fetttröpfchen  auch  in  den  Wänden  der  glomerulären 
und  intertubulären  Capillaren  auf. 

Nicht  selten  nimmt  mit  der  Verfettung  auch  die  Infiltration  des! 
Bindegewebes  zu,  so  dass  das  intertubuläre  und  periglomeruläre  Binde- ! 
gewebe  über  grösseren  Strecken  zu  zellreichen  Strängen  anschwillt. 

Schon  frühzeitig  pflegen  sich  innerhalb  der  am  stärksten  erkrankten 
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Theile  Verödungen  einzustellen.  Zunächst  können  schon  die  degene- 
rativen Vorgänge  am  Canälchenepithel  selbst  einen  totalen  Verlust  der 
Epithelzellen  und  damit  auch  einen  Collaps  der  Canälchen  herbeiführen. 
Es  spielt  indessen  dieser  Verödungsvorgang  eine  untergeordnete  Rolle, 
da,  wenn  nicht  andere  Momente  mitwirken,  die  durch  Verfettung  und 
Desquamation  zu  Grunde  gegangenen  Zellen  durch  regenerative  Wuche- 
rung der  restirenden  Epithelien  wieder  ersetzt  werden. 

Wichtiger  als  der  Verlust  von  Harncanälchenepithelien  ist  der  Unter- 
gang der  Glomeruli,  indem  derselbe  nicht  nur  ein  Aufhören  der  Secretion 
von  Harnwasser,  sondern  auch  eine  Unterbrechung  eines  Theiles  der 
inter tubulären  Circulation  zur  Folge  hat. 

Die  Verödung  der  Grlomeruli  kann  zunächst  in  der  Weise  er- 
folgen, dass  durch  Ansammlung  von  desquamirtem  Epithel  und  Exsudat 
oder  von  Harnwasser  im  Kapselraum  der  Glomerulus  in  hohem  Grade 
comprimirt  wird.  Häufiger  indessen  obliterirt  derselbe  primär,  und 
zwar  zunächst  durch  eine  hyaline  Verquellung  der  Gefässwände,  zum 
Theil  auch  dunih  eine  thrombotische  Verschliessung  des  Lumens.  Nach 
den  Untersuchungen  von  Beer,  Langhans  und  Nauwerck  kann  das 
Lumen  der  Capillaren  auch  durch  geschwellte  und  abgestossene  Endo- 
thelien  und  deren  Zerfallsproducte  verstopft  werden.  Wahrscheinlich 
können  die  gewucherten  Endothelien  auch  ähnlich,  wie  dies  in  der  Leber 
geschieht,  Bindegewebe  bilden  und  so  die  Capillaren  in  compakte  Bil- 
dungen umwandeln.  Die  Glomerulusepithelien  gehen  bei  der  Verödung 
immer  verloren ,  theils  durch  Desquamation ,  theils  durch  Verfettung 
und  Zerfall. 

Innerhalb  der  verödeten  Gebiete  tritt  zuweilen  eine  Hyperplasie 
des  Bindegewebes  ein,  wobei  die  Bowman'schen  Kapseln  und  das  inter- 
tubuläre Gewebe  sich  verdicken. 

Infolge  der  eben  besprochenen  Verödungen  des  Drüsenparenchyms 
stellen  sich  früher  oder  später  an  der  Oberfläche  narbige  Einziehungen 
ein.  Sie  fehlen  bei  grossen  weissen  Nieren  selten  ganz  und  können 
unter  Umständen  so  reichlich  werden ,  dass  die  Niere  ein  granulirtes 
Aussehen  gewinnt  und  gleichzeitig  ihr  Volumen  sich  unter  die  Norm 
verkleinert.  Selbstverständlich  ist  dies  nur  dann  möglich,  wenn  der 
Process  längere  Zeit  andauert,  wenn  also  die  degenerativen  Vorgänge 
am  Drüsenparenchym  zu  keiner  Zeit  eine  solche  Ausbreitung  erfahren, 
dass  dadurch  die  Nierenfunction  insufficient  wird.  Solche  Formen  nähern 
sich  in  ihrem  Verlaufe  sowie  auch  hinsichtlich  der  histologischen  Ver- 
änderungen mehr  und  mehr  der  indurativen  Nephritis  mit  Ausgang  in 
Schrumpfung. 

c.     Chronische  indurative  Nephritis.     Indurirte  Schrumpfniere. 

§  337.  Die  indurative  Nephritis  ist  anatomisch  dadurch  ausge- 
zeichnet, dass  der  Entzündungsprocess  zu  einer  Hyperplasie  des 
N ierenbindegewebes  und  damit  zu  einer  Verhärtung  des 
Parenchymes  führt. 

Wenn  es  auch  den  als  parenchymatöse  Nephritis  bezeichneten 
Nierenentzündungen  nicht  an  localen  Verödungen  und  Verhärtungen 
des  Nierengewebes  fehlt,  so  treten  sie  doch  sehr  in  den  Hintergrund. 
Bei  der  indurativen  Nephritis  dagegen  verleihen  die  locale  Atrophie  des 
Drüsengewebes  und  die  Induration  des  Bindegewebes  dem  Process  sein 
characteristisches  Gepräge. 
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Die  l'irki;iiikiiii,n  kann  sowohl  mit  acut  ciiiliiilc^iKlcii  Mrsclu'iiimigen 
iiks  auch  sclih'ich(^ii(l  hegiiiiicii.  In  h(n(h'ii  l'üUcii  aluT  (liiil'tcii  (ihmie- 
ruliisvcräii(U'riiiij;i'ii  und  htndlornii.^;!;  kh'inzclli.uc  Inliltrationcn  des  l'.inih!- 
giiWübus  die  wiiscntlichstiüi  Initial verändcnin^cn  hildrii.  I)ie  Jnhltration 
wird  fcriior  stets  auch  von  degenerativ(rn  Ti-ocessen  am  Mi»ithel  hegh-itet 
sein,  doch  ist  sidu^rlich  der  (Jrad  derselben  im  Kin/elt'alle  sehr  ver- 
schiiulen  und  bedingt  neben  den  («lomerulusei'ki'aidvungen  die  Verschie- 
deiiheitini  (U's  kliniscluni  Ilegiiuiens. 

Ebenso  wird  auch  die  Mächtigkeit  des  die  IJildung  der  /elligen 
Jntiltrationslierde  begleitenden  ent/ündlichen  Oi^lems  verschieden  sein 
und  dementsprechend  auch  der  Schwellungszustand  der  Niere.  ' 

Hat  der  interstitielle  i)lastische  Entzündungsprocess  Monate  und 
Jahre  lang  gedauert,  so  l)ilden  sich  am  Orte  der  Erkrankung  narl)ige 
Herde,  welche  an  der  Ni(!i'(Uiol)erHäche  Einziehungen  bewirken.  .le  nach 
der  Zahl  der  Entzündungsherde  sind  sie  bald  si)arlich,  bald  reichlich.! 
Die  Niere  ist  bald  anämisch  blassgrau,  bald  blutreich  grauroth  oder/ 
braunroth ,  bald  normal  gross  oder  etwas  vergrössert,  bald  etwag 
verkleinert,  l)ei  stärkerer  Erkrankung  verhärtet,  zäher  und  derber  als 
normal. 

Au  den  Orten  der  narl)igen  Isinziehungen  ist  die  Uiude  stets  ver- 
schmälert, anderwärts  kann  ihre  Dicke  unverändert  oder  sogar  etwas 
vermehrt  sein ,  doch  ist  die  Verbreiterung  uie  erheblich.  Der  Rinden- 
durchschnitt ist  wie  die  Oberfläche  gefärbt.  Blasse,  weisse,  einer  A'er- 
fettung  entsprechende  Eleckeu  können  ganz  fehlen,  sind  indessen  nicht 
selten  in  mehr  oder  minder  grosser  Zahl  vorhanden.  Die  Marksubstanz 
l)flegt  geröthet  zu  sein. 

An  Stelle  der  narbigen  Einziehungen  sowie  auch  an  mehr  oder  weniger 
zahlreichen  Partieen  der  tieferen  Schichten  der  Rinde  ist  das  Binde- 
gewebe der  Niere  verhärtet,  hyperplasirt ,  das  secernireude  Pareuchyni 
atrophisch  (Eig.  o31). 

Die  Induration sherde  sitzen  am  häufigsten  da,  wo  kleine  Venen 
verlaufen,  kimneu  sich  im  Uebrigeu  überall  in  dem  Gebiete  des  Lal)y- 
rinthes  entwickeln. 

Die  frischesten  Veränderungen  l)estehen  in  einer  herdweise  auf- 
tretenden kleinzelligen  Infiltration  {l)  des  Bindegewebes.  Später  ist  das 
intertubuläre  Bindegewebe  {k)  mehr  oder  weniger  vermehrt  und  zeigt 
deutlich  eine  faserige  Beschaffenheit.  Häufig  ist  es  zugleich  auch  noch 
von  Rundzellen  durchsetzt,  oder  wenigstens  weit  kernreicher  als  in 
der  Norm. 

Die  Kapseln  der  im  Bereiche  der  Erkrankungsherde  gelegenen  Glo- 
nieruli  sind  meist  erheblicli  verdickt  und  bestehen  aus  kernreichem 
faserigem  concentrisch  angeordnetem  Bindegewebe  {a).  Innnerhin  muss 
bemerkt  werden,  dass  diese  Verdickung  sehr  variiren  kann,  dass  sie  in 
manchen  Eällen  ganz  excessiv  wird,  in  anderen  dagegen  nur  einen  ge- 
ringen Grad  erreicht.  Letzteres  ist  namentlich  dann  der  Eall,  wenn 
die  Indurationsherde  wesentlich  perivenös  liegen ,  während  ersteres 
hauptsächlich  bei  gleichmässiger  Ausbreitung  der  Bindegewebsneubilduug 
über  das  ganze  Gebiet  des  l^a^yrinthes  eintritt. 

Die  Adventitia  der  in  das  hyperplastische  Gewelie  eingeschlossenen 
Blutgefässe  (n  o)  ist  meist  mehr  oder  minder  verdickt.  Zuweilen  greift 
die  Verdickung  auch  auf  die  inneren  Häute,  namentlich  auf  die  Intima 
über  und  führt  zu  Gefässverengerung.  Von  den  in ter tubulären  Capil- 
laren  geht  stets  ein  Theil  durch  Verödung  verloren. 


768 


Niere. 


w 


Fig.  331.  Entzündliche  Induration  und  Atrophie  des  Nierenge- 
webes, a  Verdickte  fibröse  Bowman'sche  Kapsel,  h  Normale  Glomerulusgefässe.  c  Glo- 
merulus,  dessen  Gefässschlingen  z.  Th.  undurchgängig  und  homogen  geworden  und  dessen 
Epithelien  zum  grössten  Theil  verloren  gegangen  sind,  d  Total  verödeter  Glomerulus. 
e  Homogene,  mit  Kernen  versehene ,  aus  Exsudat  und  desquamirtem  Epithel  entstandene 
Gerinnungsmasse,  f  Desquamirtes  Glomerulusepithel.  g  Kapselepithel,  h  Collabirte  Harn- 
canälchen  mit  atrophischen  Epithelien.  i  Collabirte  Canälchen  ohne  Epithel.  Ic  Hyper- 
plasirtes  Bindegewebsstroma.  l  Kleinzellige  Herde,  m  Normales,  etwas  erweitertes  Harn- 
canälchen.  n  Vas  aflferens.  o  Vene.  Alcoholpräparat ,  mit  Alaunkarmin  gefärbt  und  in 
Kanadabalsam  eingelegt.     Vergr.   250. 

Die  Epithelien  der  Glomeruli  sind  in  frischen  Erkrankungsherden 
oft  geschwollen,  oder  von  der  Unterfläche  abgehoben,  desquamirt  (Z'), 
doch  erreichen  diese  Veränderungen  nur  ausnahmsweise  eine  solche 
Höhe,  wie  sie  oben  beschrieben  wurde,  und  auch  das  Kapselepithel  lässt 
nur  selten  eine  erhebliche  Zellvermehrung  und  Desquamation  erkennen. 
Bei  Eintritt  oder  Verödung  verlieren  die  Glomerulusgefässe  ihr  Epithel 
(c)  und  werden  zu  blassen  homogenen  oder  feingekörnten,  kernarmen  oder 
fast  kernlosen  {d)  soliden  Gebilden,  welche  weder  für  Blut  noch  für 
Injectionsmasse  mehr  durchgängig  sind.  Der  Verödung  gehen  die  im 
§  333  beschriebenen  Veränderungen  voraus. 

Während  der  Zeit  der  Erkrankung  tritt  aus  den  Glomeruli  eiweiss- 
haltiges  Harnwasser  aus,  welches  meist  in  die  Harncanälchen  abfliesst, 
mitunter  jedoch  mit  dem  desquamirten  Epithel  zu  den  bereits  oben 
beschriebenen  kernhaltigen,  oft  geschichteten  Fibrinmassen  (e)  erstarrt, 
welche  den  Glomerulus  wie  eine  Kappe  umgeben. 

Mit  der  eiweisshaltigen  Flüssigkeit  können  auch  rothe  und  farblose 
Blutkörperchen  in  den  Kapselraum  eintreten. 

Die  Epithelien  der  Harncanälchen  erleiden  dieselben  Degenerationen, 
wie  sie  oben  für  die  parenchymatöse  Nephritis  beschrieben  wurden, 
doch  pflegen  dieselben  weniger  ausgebreitet  und  weniger  hochgradig 
entwickelt  zu  sein,  so  dass  bei  verhältnissmässig  frischer  Erkrankung 
die  Mehrzahl  der  Canälchen  normal  ist. 
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Hat  sich  an  (3iner  Stelle  Itereits  Bindegewebe  entwickelt,  so  pflegen 
(li(!  ITarncanälchen  auch  schon  atro])hirt  zu  sein.  Ihr  Lumen  ist  vei-- 
engt,  und  statt  des  secernirendeii  Mpithc^ls  enthalten  sie  nur  noch  khiinc 
cuhische  Zellen,  welche  entweder  einen  Kandhesatz  hihhüi,  oder  regel- 
los im  Lumen  der  Canälchen  liegen  (h).  iManche  Canälchen  sind  s<jgai- 
ganz  coUabirt   und  ihr  Epithel  untergegangen  (i). 

Die  Degeneration  und  Atrophie  der  (jantälcheii  hängt  theils  mit  den 
durch  den  Kntzündungsprocess  gesetzten  Circulations-  und  Lrnähi-iuigs- 
stiu'ungen,  theils  mit  der  Verödung  der  Glomeruli  zusammen. 

Der  Inhalt  der  nicht  atrophirten  Harncanälchen  ist  d(ir  nänili(;h(' 
wie  bei  der  parenchymatösen  Nephritis,  nur  ist  die  Zahl  der  ('aniil- 
chen,  welche  Cylinder  sowie  Producte  des  p]pitlielzerfalles  enthalten, 
geringer  als  hei  letzterer.  Ebenso  sind  Blutungen  und  Pigmentiruugcm 
seltener. 

§  338.  Wird  der  Verlauf  der  indurativen  Nephritis  nicht  durch 
stärkere  Ausbreitung  der  sie  begleitenden  Glomerulus-  und  Epithelde- 
generatiouen  abgekürzt  und  so  dem  Leben  frühzeitig  ein  Ende  gemacht, 
so  kann  die  Verhärtung  und  Verödung  des  Nierengewehes  im  Laufe 
von  Monaten  und  Jahren  einen  hohen  Grad  erreichen  und  sich  damit 
ein  Zustand  einstellen,  den  man  am  besten  als  indurirte  Schrumpf- 
iiicre  (Fig.  332)  bezeichnet.     Die  Niere  ist   alsdann   meist   etwas,   zu- 


Fig.   .3.S2.     Feingranulirteindui'irte  Schrumpfniere.     Natürliche  Grösse. 

weilen  bedeutend  verkleinert,  die  Kapsel  adhärent,  die  Oberfläche  stets 
granulirt.  Die  Granula  sind  bald  fein,  bald  grob,  bald  von  gleichmässi- 
ger,  bald  von  ungleichmässiger  Grösse  (Fig.  332  und  Fig.  333  Ä). 

Die  Farbe  der  prominirenden  Nierensubstauz  wechselt  je  nach  dem 
Blutgehalt  und  nach  dem  Grade  der  momentan  bestehenden  Epithel- 
verfettung. Meist  ist  sie  hell,  grauröthlich,  zuweilen  indessen  grau, 
oder  grau  und  weiss  gefleckt,  oder  auch  nahezu  ganz  weiss ,  opak. 
Die  eingezogenen  Theile  sind  meist  etwas  stärker  geröthet. 

Die  Substanz  der  Niere  ist  zähe  und  derb ,  die  Rinde  mehr  oder 
weniger  verschmälert,  die  Markkegel  häufig  etwas  erniedrigt.  Die  Farbe 
des  Rindendurchschnittes  stimmt  mit  derjenigen  der  Oberfläche  überein, 
die  Marksubstanz  ist  etwas  stärker  geröthet,  nicht  selten  indessen 
ebenso  wie  die  Rinde  gefärbt. 

Das  Gewebe  der  Nierenrinde  ist  stets  von  Bindegewebszügen  (Fig. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.    5.  Aufl.  ^g 
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Fig.  833.  Durchschnitt  dureli  die  S  n  s  s  o  r  o  R  i  n  d  e  n  s  c  h  i  c  h  t  einer  i  n  d  u  r  i  r  t  e  n 
Schrump  t'n  i  er  0.  A  Koste  von  Nierongcwobo  an  der  Oberllfidie  Granuhi  bildend. 
/>'  Narbenziige  an  der  OberÜäclie  Einzielumgcn  verursachend,  a  Nonniile ,  h  erweiterte 
Canälchon.  c  Cysten,  d  Normale  Glonieruli.  c  Atrophische,  collnbirte,  mit  Epithel  ge- 
lullte Canälchon.  /'  Atropliischo  leoro  Canäldien.  </  Hyperplasirtes  Bindegewebe,  h  Ver- 
ödete Glonicrnli  mit  verdickter ,  l  ohne  vordickte  Kapsel,  h  Kleinzellige  Infiltration. 
l  Arterie,  m  Vene.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Alaunkarmin  gefärbtes ,  in  Kanadabalsam 
eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  40. 

333  3)  durchsetzt,  welche  in  der  Weise  angeordnet  sind,  dass  zwischen 
ihnen  Inseln  erhaltenen  Niereiigewebes  \^A)  liegen. 

Die  Bindegewebszüge  gehen  von  den  narbigen  Einziehungen  der 
Obertiäche  (B)  aus  und  verlaufen  von  da  nach  der  Basis  der  Mark- 
kege],  gehen  aber  dabei  vielfache  Verbindungen  mit  benachbarten  Zügen 
ein,  so  dass  sie  auf  senkrecht  zur  Obertiäclie  geführten  Schnitten  rund- 
liche oder  ovale,  seltener  langgestreckte  Inseln  von  Niereugewebe  ein- 
schliessen.  Sic  entwickeln  sich  mit  Vorliebe  dem  Verlaufe  der  Venen 
entsprechend,  können  indessen  von  da  aus  nach  verschiedenen  Rich- 
tungen das  Labyrinth  durchziehen.  Je  zahlreicher  sie  werden,  desto 
kleiner  fallen  natürlich  die  dazwischen  liegenden  Gewebsinsein  aus. 
Es  gibt  Formen,  bei  welchen  der  grösste  Theil  des  Labyrinthes  in  den 
Verhärtungs-  und  Verödungsprocess  hineingezogen  wird,  so  dass  schliess- 
lich nur  noch  ein  Theil  der  Ahirkstrahlen  sowie  kleine  Bruchtheile  des 
angrenzenden  Labyrinthes  als  functionirendes  Parenchyiu  übrig  bleiben. 
In  solchen  Fällen  ist  natürlich  die  Oberfläche  der  Niere  sehr  fein  und 
gleichmässig  granulirt,  während  bei  Beschränkung  der  Induration  auf  das 
perivenöse  Gebiet  die  Granula  eine  bedeutendere  Grösse  besitzen.  Die 
Ausbreitung  der  bindegewebigen  Induration  zeigt  in  ihrem  Wechsel  überaus 
grosse   Aehnlichkeit  mit  den  entsprechenden  Erkrankungen  der  Leber. 
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Die  die  Nicronnndo  (lurclizidiondcii  r>iii(l(!;,^('\vcljs/ü;^(;  cnlli;dtcn 
stots  vcrödotü,  mit  mehr  oder  weniger  verdickten  K}ii)seln  umgebene 
Olomeruli  (h  i)  und  atrophische  und  eolluhirte  Ihirnc;in;ilch(!n  {e /').  8ie 
sind  also  nichts  anden^s  als  Niercnginviilx;,  das  durch  die  clironis(;he 
Mnt/inidiing  zur  Venxlun^^  gebracht  ist,  und  d(!ssen  Stroina  glcicli/citig 
(iine  Uypcirplasie  erfahren  hat.  Da  und  dort  hat  sich  aucl»  ein  (Janal- 
chen  oder  ein  (ilonuMMilus  innerhalb  des  Indurationsgcibietes  noch  er- 
halten. Einzelne  Caniilchen  sind  durch  Ketention  secernirten  Urines  (c) 
erweitert.  Nicht  allzuselten  kommen  auch  Fülle  vor,  in  denen  die 
cystische  Entartung  eine  grosse  Zahl  von  Ilarncanälchen  I)etrillt,  so  dass 
die  Niere  von  hirsekorn-  bis  kirschengrosscMi  Cystcluni  dicht  durchsetzt 
wird  (erworbene  Cystenniere)  und  da,durch  wieder  an  Grösse 
zunimmt.  Wahrscheinlich  kommt  dies  namentlich  dann  zu  Stande, 
wenn  das  intertubuläre  Gewebe  erkrankt,  während  die  Glomeruli  frei 
bleiben. 

Die  noch  übrig  gebliebenen  Inseln  von  Nierengewebe  können  nor- 
male Verhältnisse  (a)  bieten.  Häufig  indess  zeigt  ein  Theil  der  Ilarn- 
canälchen und  der  Glomeruli  eine  compensatorische  lIyp(;rtrophie  {h). 
Kin  Tlieil  des  noch  erhaltenen  Epithels  ist  stets  in  Verfettung  be- 
griffen, doch  wechselt  die  Ausbreitung  dieser  Degeneration  im  Einzel- 
falle sehr  erheblich.  Da  und  dort  finden  sich  ferner  auch  zellige  In- 
filtrationsherde (/<;),  ein  Beweis,  dass  der  Entzündungszustand  noch 
fortbesteht. 

In  der  Rinde  sowohl  als  in  der  Marksubstanz  enthalten  maiu;lie 
Canälchen  hyaline  Cylinder  oder  wohl  auch  abgestossene  Mpitiielzellen 
und  emigrirte  farblose  Blutkörperchen. 

Durch  die  Induration  des  intertubulären  Bindegewebes  und  die 
Verödung  der  Glomeruli  geht  stets  ein  grosser  Theil  der  Kindiüiblutbahn 
zu  Grunde.  In  Folge  dessen  erweitern  sich  die  liahnen  nach  der  Mark- 
substauz,  doch  bieten  letztere  wohl  niemals  einen  vollkommenen  Er- 
satz für  den  Verlust  in  der  Ilinde. 

Die  indurirte  und  die  arterioscle rotische  (§  822) 
Seh  rümpf  niere  sind  einander  nahe  verwandte  Zustände, 
und  es  lässt  sich  auch  keine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden  Erkran- 
kungsformen ziehen.  Es  rührt  dies  davon  her,  dass  beiden  Pro- 
cessen die  Verödung  der  Glomeruli  und  eines  T  h  e  i  1  e  s 
des  arteriellen  Gefässsystemes  gemeinsam  ist.  Ein  Unter- 
schied besteht  nur  darin,  dass  bei  der  arteriosclerotischen  Nieren - 
Schrumpfung  der  Process  zunächst  auf  die  Arterienwände  und  die 
(ilomeruli  beschränkt  ist  und  allmählich  sich  entwickelt,  während  bei 
der  indurativen  Nephritis  auch  ausserhalb  des  Bereiches  der  Gefäss- 
wände,  im  i)eriglomerulären  und  intertubulären  I)indegewebe  und  in  den 
Ilarncanälchen  entzündliche  Processe  auftreten,  welche  eine  Induration 
des  Nierenbindegewebes  nach  sich  ziehen  und  zugleich  auch  einen 
andern  klinischen  Verlauf  bedingen.  Der  Process  der  indurativen 
Nephritis  wird  sich  danach  um  so  mehr  der  arteriosclerotischen 
Schrumpfung  nähern ,  je  mehr  sich  der  krankhafte  Process  auf  das 
Gefässsystem  beschränkt.  (Vergl.  §  322,  woselbst  auch  Literatur- 
angaben). 

d.     Tuberculöse  und  syphilitische  Nephritis. 

§  339.  Die  Tulbcrculosc  der  Nieren  ist  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Fälle   eine   metastatische.     In   seltenen   Fällen  kann  auch  eine  pri- 
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mär  in  der  Blase  oder  in  der  Prostata,  den  Samencanälchen  und 
dem  Hoden  beginnende  Tuberculose  durch  den  Ureter  zur  Niere  em- 
porsteigen. 

Man  unterscheidet  eine  acute  Miliartuberculose  und  eine  chronische 
Localtuberculose  der  Nieren. 

Die  Miliartuberculose  ist  meist  Theilerscheinung  einer  über 
einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Organe  verbreiteten  Tu- 
berkeleruption. Da,  wo  die  Bacillen  hingelangen,  erscheint  zunächst 
ein  kleiner  heller  grauer  verwaschener  Fleck.  Weiterhin  entwickelt  sich 
ein  graues  Knötchen,  das  später  weiss  wird  und  häufig  von  einem 
hämorrhagischen  Hof  umgeben  ist.  Die  grauweisse  Verfärbung  ist  theils 
durch  eine  zellige  Infiltration  des  Bindegewebes,  theils  durch  eine  trübe 
Schwellung  und  Nekrose  des  Epithels  bedingt.  Innerhalb  der  Tuberkel 
gehen  die  einzelnen  Nierenbestandtheile  zu  Grunde. 

Die  Zahl  der  Tuberkel,  die  in  einer  Niere  sich  entwickeln,  ist  bald 
bedeutend,  bald  gering.  Zuweilen  ist  die  Eruption  auf  das  Gebiet  eines 
Astes  der  Nierenarterie  beschränkt. 

Die  chronische  Localtuberculose  der  Nieren  beginnt  wie 
die  Miliartuberculose  da,  wo  die  durch  den  Blutstrom  zugeführten  Ba- 
cillen zur  Ansiedelung  gelangen,  Dies  kann  sowohl  innerhalb  der 
Niere  als  auch  innerhalb  der  Schleimhaut  der  Nierenkelche  und  des 
Nierenbeckens  geschehen  und  ist  oft  auf  einen  Gefässbezirk  beschränkt. 

Zuerst  entstehen  graue  Knötchen,  die  später  verkäsen.  Im  Ver- 
laufe von  Wochen  und  Monaten  wachsen  sie  in  der  Niere  durch  radiär 
fortschreitende  Infiltration  zu  grösseren  Knoten  heran,  während  durch 
locale  Infection  neue  Knötchen  auftreten.  In  der  Schleimhaut  des 
Nierenbeckens  breitet  sich  der  Process  theils  in  Form  einer  diffusen 
Gewebsinfiltration,  theils  durch  Bildung  von  Knötchen  aus.  Die  Nieren- 
knoten sowohl  als  die  Schleimhautinfiltrationen  sterben  früher  oder 
später  ab  und  zerfallen. 

So  kommt  es  denn,  dass  nach  einiger  Zeit  das  Nierengewebe 
von  mehr  oder  weniger  zahlreichen  grauen  Knötchen  und  gelbweissen 
Knoten  durchsetzt  ist,  von  denen  die  grösseren  Erweichungshöhlen 
(Fig.  334  a)  enthalten.  Manche  der  Markkegel  sind  ganz  oder  theil- 
weise  verkäst  oder  schon  zu  Grunde  gegangen,  und  das  Nierenbecken 
steht  mit  den  aufgebrochenen  Erweichungshöhlen  vielfach  in  Verbindung. 
Die  infiltrirte  verdickte  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  ist  an  der  Ober- 
fläche mit  nekrotischen  gelben  Schorfen  und  Geschwüren  besetzt,  oder 
es  ist  wohl  auch  die  ganze  Wand  des  Nierenbeckens  infiltrirt  und  ver- 
dickt (&),  und  ihre  innerste  Schicht  in  eine  käsige,  nekrotische,  vielfach 
ulcerirte  Masse  umgewandelt. 

Häufig  setzt  sich  diese  Veränderung  auch  auf  den  Ureter  (c)  fort, 
welcher  dabei  zu  einem  resistenten  Rohre  mit  dicken  Wandungen  wird. 
Die  Innenfläche  ist  entweder  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  weiss,  nekro- 
tisch und  mit  zahlreichen  Ulcerationen  besetzt,  oder  aber  grau  infilt- 
rirt und  nur  stellenweise  nekrotisch  und  ulcerirt.  Rokitansky  und 
Beselin  haben  dabei  cholesteatomartige,  aus  hornschuppenähnlichen 
Epithelien,  Cholestearin  und  Eiter  bestehende,  perlmutterartig  glänzende 
Fetzen  im  Nierenbecken  beobachtet. 

Die  Niere  erscheint  bei  weit  vorgeschrittenem  Process  für  die  äus- 
sere Betrachtung  meist  vergrössert,  die  Kapsel  adhärent,  die  Ober- 
fläche häufig  höckerig  gestaltet.  Im  Nierenbecken  liegen  käsige  und 
bröckelige  Zerfallsmassen.    Das  Nierenbecken  selbst  ist  durch  den  Unter- 
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Fig.  334.  Tuberculose  der  Nieren  bei  weit  vorgeschrittener  Er- 
krankung. Die  Niere  ist  der  Länge  nach  durchschnitten,  und  die  beiden  Hälften  aus- 
einandergelegt, a  Cavernen.  h  Tuberculöses  Granulationsgewebe,  c  Ureter  mit  iufiltrirter 
und  verschwärender  Mucosa  und  Submucosa.     Um  \  verkleinert. 

gaiig  des  Nierengewebes,  zum  Theil  auch  iii  Folge  von  Urinretention 
erweitert  (Fig.  334).  Schliesslich  kann  die  Niere  ganz  untergehen,  so 
dass  nur  noch  ein  dickwandiger  Sack  vorhanden  ist. 

Meist  erkranken  beide  Nieren,  doch  ist  der  Process  in  der  einen 
häufig  bedeutend  weiter  vorgeschritten  als  in  der  andern. 

Syphilitische  Merenerkranliiiiigen  mit  characteristischen  Ver- 
änderungen sind  sehr  selten,  doch  kommt  es  vor,  dass  unter  dem  Ein- 
flüsse der  Syphilis  Entzündungen  entstehen,  welche  durch  die  Bildung 
narbigen  Bindegewebes,  sowie  von  verkäsenden  Gummilmoten,  ähnlich 
denjenigen  in  der  Leber,  gekennzeichnet  sind. 

Bei  hereditärer  Syphilis  kommen  in  seltenen  Fällen  Induration  und 
Schrumpfung  der  Nieren  zur  Beobachtung.  Bei  syphilitischer  Kachexie 
kommt  nicht  selten  Amyloidentartung  der  Niere  vor. 

Literatur  über  Nierentuberculose :  Vibchow,  Geschwülste  II ;  Rosenstein, 
Berl.  klin.  Wochenschr.  1865;  E.  Hoffmann,  ü.  Arch.  f.  klin.  Med.  111; 
HuBEE,  ebenda  IT;  Klebs,  Palhol.  Anat.;  Ebstein,  Spec.  Pathol.  von  v. 
Ziemsseti  lÄ;  Aenold,  Virch.  Arch.  83.  ßd, ;  Eosenstein  {Tuber kelbacillen 
im  Urin),  Centralbl.  f.  d.  med.  IFiss.  1883  \  Babes,  {ebenso)  ib.  1883;  Stein- 
thal, Virch.  Arch.  100.  Bd.;  Beselin,  ib.  99.  Bd.;  Battmgabten,  üeber 
Tuberkel  und  Tuberculose,  Berlin  1885. 
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Literatur  über  Nierensyphilis:  Viechow,  Geschwülste  II;  Kiebs,  7.  c.  ; 
CoENiL  et  Ranviee,  Manuel  d'histol.  palhol. -^  E.  Wagnee,  Dtsch.  Jrch.  f. 
klin.  Med.  XXFIIl;  Seilee,  ib.  XXIX;  Bambergeb,  Folkmann''s  Samml.  kiin. 
Forlr.  N.  173;  Maechiaeava,  {Arteriitis  und  Glomerulitis  bei  heredit.  Sy- 
philis), Arch.  p.   l.  scienze  med.   FIII  1885. 

6.    lieber  die  Hemmung  des  Urinabflusses  und  die  da- 
durch  bedingten   Nieren  Veränderungen.     Cysten. 
Hydronephrose. 

§  340.  Wird  durch  abgelagerte  Urate  oder  durch  Harn cylin der, 
oder  durch  Narbenzüge  oder  sonst  irgend  ein  Moment  ein  Harncanäl- 
chen  verlegt  und  verschlossen,  so  kann  dasselbe  sich  durch  Secretan- 
sammlung  zu  einer  kleineren  oder  grösseren  Cyste  erweitern.  Ebenso 
können  auch  die  Müllerschen  Kapseln  bei  Verlegung  der  Ausflussöff- 
nung cystisch  entarten. 

Zuweilen  enthalten  schon  normale  Nieren  eine  oder  mehrere  erbsen- 
bis  wallnussgrosse  und  grössere  glattwandige  Cysten,  welche  sich  je  nach 
ihrer  Grösse  mehr  oder  weniger  über  die  Oberfläche  der  Niere  erheben. 
Häufiger  entstehen  Cysten  in  kranken  Nieren  und  zwar  namentlich  in 
solchen,  welche  durch  interstitielle  Bindegewebsentwickelung  oder  durch 
Arteriosclerose  zur  Induration  und  Schrumpfung  gebracht  sind.  Nach 
Thorn  kann  auch  eine  Entzündung  des  Nierenbeckens  und  der  Nieren- 
kelche, welche  auf  das  Stroma  der  Markkegel  sich  fortsetzt,  zu  Cysten- 
bildung  führen.  Wie  es  scheint,  spielt  in  der  Genese  der  Cystenbil- 
dung  die  durch  entzündliche  Gewebsveränderungen  bewirkte  Compres- 
sion  und  Verödung  der  Harncanälchen  eine  weit  bedeutsamere  Rolle 
als  die  Verlegung  des  Lumens  der  Harncanälchen  durch  Concremente 
oder  durch  desquamirte  Epithelien  und  Fibrincylinder.  Letzteres  dürfte 
indessen  bei  bestehender  Verengung  häufig  eine  definitive  Verschliessung 
herbeiführen. 

Die  Zahl  der  sich  entwickelnden  Cysten  ist  bald  nur  gering,  bald 
bedeutend  (Fig.  335).  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  Niere  der- 
maassen  von  Cysten  durchsetzt  ist,  dass  fast  durchgehends  die  letzteren 
dicht  aneinander  liegen,  und  nur  noch  spärliche  Reste  von  Nierenparen- 
chym zu  finden  sind. 

Die  grössten  der  in  entzündlich  veränderten  Nieren  auftretenden 
Cysten  erreichen  etwa  die  Grösse  einer  Kirsche,  die  kleinsten  sind  nur 
mikroskopisch  erkennbar.  Grosse  Cysten  entstehen  zum  Theil  durch 
Confluenz  von  kleinen. 

Grössere  Cysten  haben  eine  dünne  durchsichtige  Wand  mit  glatter 
Innenfläche  und  enthalten  eine  klare  farblose  oder  gelbliche  und  bräun- 
liche, zuweilen  auch  blutig  tingirte  Flüssigkeit,  in  welcher  sich  meistens 
Harnbestandtheile  nachweisen  lassen.  Kleine  Cysten,  wie  sie  nament- 
lich in  Schrumpfnieren  vorkommen,  enthalten  nicht  selten  einen  colloiden 
Inhalt.  Alle  Cysten  sind  mit  Epithel  ausgekleidet,  dessen  einzelne  Zellen 
meist  platt,  seltener  cylindrisch  sind. 

Ist  die  Zahl  der  sich  entwickelnden  Cysten  bedeutend  und  er- 
reichen sie  zugleich  eine  erhebliche  Grösse,  so  kann  die  Niere  dadurch 
in  einen  ziemlich  umfangreichen  Tumor  umgewandelt  werden.  Zuweilen 
entwickelt  sich  dieser  Zustand  schon  intrauterin,  so  dass  das  neuge- 
borene Kind  bereits  total  cystisch  entartete  und  in  umfangreiche  Tu- 
moren umgewandelte  Nieren  besitzt,   welche  als  fötale  Cysteunieren 
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Fig.  335.     Congenitale  Cystenniere.     Um  ^  verkleinert. 

(Fig.  335)  bezeichnet  werden.  Sie  können  so  gross  werden,  dass  sie  ein 
Geburtshinderniss  bilden.  Nach  Virchow  können  sie  durch  eine  Ob- 
literation  der  Papillen  der  Markkegel  herbeigeführt  werden.  Nach  Thorn 
und  Durlach  entstehen  sie  häufiger  durch  eine  Entzündung,  welche 
von  den  Nierenkelchen  auf  die  Papillen  oder  auf  das  Gewebe  zwischen 
den  Reneuli  sich  verbreitet.  Ferner  können  auch  andere  Hindernisse, 
wie  z.  B.  Obliteration  des  Nierenbeckens  oder  der  Ureteren,  die  Ur- 
sache bilden.  Von  einigen  Autoren  wird  angenommen,  dass  die  fötale 
Cystenniere  durch  einen  primitiven  Bildungsmangel  entstehen  kann. 

Literatur :  Rokitansky,  Lehrb.  der  pathol.  Anat.  HI  1861 ;  Beckmann, 
Virch.  Arch.  9.  Bd.;  Freeichs,  Die  Brigkt^sche  Nierenkrankheit,  Braun- 
schweig 1851 ;  YiECHOw,  Ges.  Jhhandl.  Frankfurt  1856  u.  sein  Arch.  46.  Bd.  ; 
Brückner,  ebenda;  Hertz,  Firch.  Arch.  30.  Bd.;  8imon,  Med.  chir.  Transact, 
Vol.  XXX;  Thorn,  Beitrag  zur  Genese  der  Cystenniere ,  I.-D.  Bonn  1882; 
Chotinskt,  Ueber  Cystennieren,  I.-D.  Bonn  1882 \  Duelach,  Ueb.  d.  Entstehung 
d.    Cystennieren,   I.-D.   Bonn  1885. 

§  341.  Wird  der  Abfluss  des  Urins  aus  dem  Nierenbecken  er- 
schwert oder  behindert,  so  staut  sich  derselbe  in  dem  Nierenbecken  an 
und  erweitert  dasselbe;  es  bildet  sich  eine  Hydronephrose  oder  ein 
Hydrops  renalis. 

Die  häufigsten  Ursachen  dieser  Veränderungen  bei  Erwachsenen 
bilden  Steine ,  welche  sich  im  Ureter  einkeilen ,  Stricturen ,  klappen- 
förmige  Schleimhautf alten,  Knickungen  und  Compressionen  des  Ureters 
durch  den  schwangeren  Uterus,  oder  durch  Geschwülste  des  Uterus,  der 
Ovarien  und  der  Blase,  ferner  durch  Vergrösserungen  der  Prostata,  Stric- 
turen der  Harnröhre,  und  Phimose  der  Vorhaut,  welche  die  Entleerung 
der  Blase  erschweren.    Bei  Neugeborenen  sind  es  Anomalieen  der  Harn- 
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leiter,  Verlagerung  der  Nieren  ,  Klappenbildungen  im  Ureter,  Verenge- 
rung und  Verschluss  der  Urethra,  Vergrösserung  der  Prostata  und  des 
Colliculus  seminalis,  Phimosen  des  Präputium,  welche  ein  Hemmniss 
des  Urinabflusses  bilden. 

Das  Nierenbecken  und  die  Nierenkelche  können  hierbei  ganz  colos- 
sal  erweitert  werden,  so  dass  ein  Sack  entsteht,  der  einen  grossen  Theil 
der  Bauchhöhle  einnimmt  und  10 — 2()  Liter  Flüssigkeit  enthalten  kann. 
Liegt  das  Hinderniss  im  obersten  Theil  des  Ureters,  so  ist  nur  das 
Nierenbecken  erweitert,  sitzt  es  tiefer,  so  ist  auch  das  höher  gelegene 
Ureterstück  mehr  oder  weniger  dilatirt. 

Durch  die  Flüssigkeitsansammlung  im  Nierenbecken  werden  zunächst 
die  Papillen  der  Nieren  abgeflacht  und  die  Rinde  gedehnt  und  platt- 
gedrückt. Das  Nierenparenchym  erhält  sich  dabei  auffallend  lange, 
doch  verfällt  es  schliesslich  der  Atrophie,  wobei  die  Harncanälchen  zu 
flachen  spaltförmigen  Canälen  mit  niedrigem  Epithel  werden  und  schliess- 
lich obliteriren,  während  die  Glomeruli  veröden.  Bei  hochgradiger  Hydro - 
nephrose  wird  das  Nierengewebe  auf  eine  dünne  Schichte  reducirt  und 
verschwindet  stellenweise  ganz,  so  dass  der  Sack  grösstentheils  nur  noch 
aus  Bindegewebe  besteht,  welches  bei  älteren  Säcken  meist  von  erheb- 
licher Dicke  ist. 

Zu  Beginn  ist  die  sich  ansammelnde  Flüssigkeit  Urin.  Bei  zuneh- 
mender Spannung  nimmt  die  Secretion  des  Urines  ab  und  hört  bei 
Eintritt  totaler  Nierenatrophie  ganz  auf.  Gleichwohl  vergrössert  sich 
der  Sack  noch,  indem  die  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  und  der 
Nierenkelche  Secret  liefert.  Dasselbe  enthält  natürlich  keine  Harnbe- 
standtheile,  dagegen  Eiweiss.  Zuweilen  tritt  Blut  aus  und  färbt  das 
Secret  bräunlich.  Ferner  können  sich  kolloide  Massen  und  Cholestearin 
bilden. 

Die  Hydronephrose  ist  meist  einseitig,  seltener  doppelseitig.  Ist 
nur  der  Abfluss  aus  einem  Theil  der  Nierenkelche  verhindert  oder  ist 
ein  doppeltes  Nierenbecken  vorhanden,  so  kann  die  Hydronephrose  par- 
tiell bleiben. 

Literatur:  Viechow,  Ges.  Jhhndl.  1856 ;  Säxingee,  Prager  Vierleljahrs- 
schrift  1861 ;  Ackeemank,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  1;  Hellee,  ebenda  F ; 
Heldebkand,  Volkmann^s  Samml.  klin.  Forträge  Nr.  5;  Gussebow,  ebenda 
Nr.  18  ;  Simon,  ebenda  Nr.  88 ;  Ebstein  ,  Specielle  Patkol.  von  v.  Ziemssen 
IX;  AijFEECHT,    Die  dißuse  Nephritis,    Berlin  1879. 

7.    Die  Entzündungen   des   Nierenbeckens   und  der  Ure- 
ter en   und   die   damit  zusammenhängenden  Nieren- 
veränderungen.    Pyelitis  und  Pyelonephritis. 

§  342.  Werden  durch  die  Nieren  Entzündung  erregende  Sub- 
stanzen abgeschieden,  so  kann  auch  die  Schleimhaut  der  Nierenbecken 
(Pyelitis)  und  der  Ureteren  in  Entzündung  gerathen.  So  entstehen  z.  B. 
im  Verlaufe  von  Typhus  abdominalis,  Scharlach,  Pocken,  Pyämie,  Diph- 
therie, Cholera,  Nephritis  etc.,  ferner  nach  Genuss  von  Cantharideii, 
Copaivabalsam ,  Cubeben ,  Terpentinöl  etc.,  katarrhalische  oder  krupöse 
und  diphtheritische  Entzündungen.  Mit  dem  Verlauf  der  Krankheit, 
mit  der  Entfernung  der  schädlichen  Substanz  aus  dem  Organismus 
pflegt  die  Mehrzahl  der  Entzündungen  abzuheilen. 

Wichtiger  als  die  eben  erwähnten  symptomatischen  secundären  Er- 
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kruiikunj:;uii  sind  jene  Kiitzüiidiiiij^'üii ,  welche  ciiiuii  mehr  selbsUindigeii 
und  progredienten  Character  zeigen  und  durch  die  Anwesenheit  von 
parasitären  Organismen  oder  von  Concrementen  liervorgerufen  und  längere 
Zeit  unterhalten  werden. 

Was  zunächst  die  parasitären  Formen  der  Pyelitis  betriil't,  so 
ist  daran  zu  erinnern,  dass  die  bereits  in  i?  3;3!)  besprochene  Tubercu- 
lose  durch  einen  parasitären  Bacillus  verursacht  wird.  Desgleichen 
wirel  auch  die  bei  eitriger  oder  putrider  Nephritis  sich  zuweilen  ein- 
stellende Pyelitis  durch  Mikroorganismen  hervorgerufen.  Eine 
weitere  unter  dem  Bilde  einer  eitrigen  Entzündung  verlaufende  Form 
wird  durch  Mikroorganismen  verursacht,  welche  meistens  aus  der  Blase 
durch  den  Ureter  in  das  Nierenbecken  gelangen.  Es  sind  dies  meist 
Kokken,  doch  können  auch  Stäbchenbacterien  und  Fadenpilze  auf  diesem 
Wege  zum  Nierenbecken  hinaufsteigen.  In  die  Blase  selbst  gerathen 
dieselben  am  häufigsten  durch  die  Harnröhre,  doch  können  auch  bacte- 
ritische  Entzündungsprocesse  im  Rectum  oder  dem  Uterus  und  der 
Scheide  oder  im  Beckenzellgewebe  direct  in  die  Blase  einbrechen  und 
so  zum  Ausgangspunkt  einer  bacteritischen  Blasen-  und  Nierenbecken- 
entzündung werden. 

In  die  Blase  werden  Bacterien  häufig  durch  unreine  Katheter 
eingeführt.  In  anderen  Fällen  siedeln  sich  dieselben  zuerst  in  der 
Harnröhre  (Tripperinfection)  an  und  gelangen  erst  allmählich  in  die 
Blase. 

Der  Eintritt  in  die  Blase  sowie  ihre  Vermehrung  in  derselben  wird 
besonders  durch  Störungen  der  Harnentleerung,  wie  sie  durch  Verenge- 
rung der  Harnröhre  und  durch  Lähmungen  der  Blase  herbeigeführt 
werden,  begünstigt.  Wird  die  Blase  mangelhaft  entleert,  und  bleibt  der 
Urin  längere  Zeit  in  derselben  liegen,  so  werden  Bacterien,  die  in  die 
Blase  gelangt  sind,  hinlänglich  Zeit  finden,  sich  zu  vermehren  und  Zer- 
setzungen des  Urines  herbeizuführen.  Weiterhin  werden  sie  bei  Rück- 
stauung des  Urines  nach  dem  Nierenbecken  sehr  leicht  durch  die  dila- 
tirten  und  mit  Urin  gefüllten  Ureteren  nach  dem  Nierenbecken  gelangen 
können. 

Wie  pflanzliche,  so  können  auch  thierische  Parasiten  Ent- 
zündung der  Nierenbecken  und  der  Ureteren  veranlassen.  Es  gilt  dies 
namentlich  für  das  Distoma  hämatobium,  dessen  Eier  in  den  harnleiten- 
den Wegen  abgelegt  werden,  und  dessen  Embryonen  sich  auch  noch 
innerhalb  der  Harnwege  entwickeln.  Von  weit  geringerer  Bedeutung 
ist  der  Eustrongylus  gigas  (vergl.  d.  allg.  Th.). 

Die  mikroparasitäre  Pyelitis  kann  einen  sehr  verschiedenen 
Character  und  damit  auch  einen  verschiedenen  Verlauf  zeigen.  Bei 
katarrhalischen  Zuständen  ist  die  Schleimhaut  geröthet  und  geschwellt 
und  häufig  von  Hämorrhagieen  durchsetzt  und  liefert,  je  nach  dem 
Stadium  des  Processes,  ein  bald  an  Epithelien,  bald  an  Eiterkörperchen 
reiches  Secret.  Enthält  das  Nierenbecken  Herde  lyniphadenoiden  Ge- 
webes, so  sind  dieselben  oft  geschwellt,  so  dass  in  der  gerötheten  Schleim- 
haut graue  Knötchen  sichtbar  sind.  Nach  chronischen  Entzündungen 
stellen  sich  häufig  Gewebsulcerationen  und  Gewebsverdickungen  ein. 
Bei  Diphtheritis  tritt  acute  Verschorfung  einzelner  Gewebspartieen  ein. 
Besonders  verderblich  ist  die  Entwicklung  von  Gährung  erregenden 
Spaltpilzen,  indem  der  Harn  unter  ihrem  Einfluss  alkalische  Zersetzungen 
eingeht,  deren  Producte  schädlich  auf  das  Gewebe  einwirken.  Früher 
oder  später  greifen  die  Mikroorganismen  auch  auf  das  Nierenparenchym 
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über.    Nach  Klebs  dringen  sie  innerhalb  der  Harncanälchen  nach  der 
Niere  vor,  zerstören  zunächst  das  Epithel  und  erregen  Entzündung. 

In  Folge  dessen  schwillt  die  Niere  im  Ganzen  mehr  oder  weniger 
an  und  erscheint  stärker  durchfeuchtet.  Gleichzeitig  bilden  sich  in  der 
Marksubstanz  und  in  der  Rinde  in  wechselnder  Zahl  kleine  gelbe  Herde 
mit  hyperämischem  Hofe,  die  nichts  anderes  sind  als  kleine  Eiter- 
herde. Aus  der  eitrigen  Pyelitis  ist  eine  eitrige  Pyelonephritis  ge- 
worden. 

Der  Process  kann  im  weiteren  Verlaufe  einen  indurativen  Charac- 
ter  annehmen.  Meist  indessen  vergrössern  sich  die  Eiterherde,  es  bil- 
den sich  Ahscesse,  welche  nach  dem  Nierenbecken  durchbrechen.  Nicht 
selten  entstehen  auch  in  der  Umgebung  der  Nieren  Eiterherde,  also 
parancphritiscLe  Abscesse.  Schreitet  der  eitrige  Zerfall  der  Nieren 
noch  weiter  vor,  so  bilden  sich  umfangreiche  mit  dem  Nierenbecken 
communicirende  Abscesshöhlen,  ja  es  kann  schliesslich  das  Nierengewebe 
nahezu  ganz  zerstört  werden,  so  dass  nur  ein  umfangreicher  mit  Eiter 
gefüllter  Sack  übrig  bleibt,  ein  Zustand,  den  man  als  Pyonephrose 
bezeichnet. 

Die  mikroparasitäre  Pyelonephritis  kommt  sowohl  einseitig  als 
doppelseitig  vor.  In  letzterem  Falle  pflegt  sie  auf  einer  Seite  stärker 
entwickelt  zu  sein  als  auf  der  andern. 

Die  durch  Concremente  (vergl.  §  325 — §  326)  verursachte  Pye- 
litis ealculosa  führt  theils  zur  Verdickung  des  Gewebes  des  Nieren- 
beckens und  der  Nieren,  theils  zur  Bildung  von  Ulcerationen.  Nicht 
selten  auch  trägt  die  Entzündung,  wenigstens  zeitweise,  einen  eitrigen 
Character.     Ferner  treten  zu  Zeiten  Blutungen  ein. 

Die  Entzündung  greift  früher  oder  später  auch  auf  das  Parenchym 
der  Nieren  über  und  führt  hier  zu  Schwellungen  und  zelligen  Infil- 
trationen, die  ihren  Ausgang  theils  in  Eiterung,  theils  in  Bindegewebs- 
induration  nehmen.  In  beiden  Fällen  geht  mehr  oder  weniger  Nieren- 
gewebe zu  Grunde.  In  extrem  entwickelten  Fällen  kann  sogar  das  ganze 
Nierenparenchym  verloren  gehen,  so  das  schliesslich  nur  noch  ein  binde- 
gewebiger Sack  die  Concremente  umhüllt.  Häufig  bilden  sich  para- 
nephritische  Abscesse. 

Gelangen  Steine  von  erheblicher  Grösse  in  den  Ureter,  so  können 
sie  dessen  Lumen  verlegen  und  so  eine  Stauung  des  Urins  herbeiführen. 
Sammelt  sich  in  Folge  dessen  eine  grössere  Menge  von  Urin  im  Nieren- 
becken an,  so  gesellt  sich  zu  der  bereits  bestehenden  Pyelitis  noch  eine 
Hydronephrose  (§  341).  Häufig  stellen  sich  in  dem  gestauten  Urin 
nun  auch  noch  Zersetzungen  ein,  welche  die  Entzündung  steigern,  so 
dass  sie  einen  eitrigen  Character  gewinnt  und  die  Hydronephrose  zur 
Pyonephrose  wird. 

Der  eingekeilte  Stein  kann  durch  den  Druck  des  nachdringenden 
Urins  allmählich  nach  der  Blase  vorwärtsgeschoben  werden.  Am  Orte 
der  Einkeilung  verursacht  seine  Anwesenheit  Blutungen,  Ulcerationen 
und  Entzündung. 

Sowohl  im  Nierenbecken  als  im  Ureter  können  die  Ulcerationen 
schliesslich  zum  Durchbruch  und  damit  zur  Entleerung  des  Eiters  in 
benachbarte  Organe  und  Gewebe  führen.  So  kann  z.  B.  ein  Durch- 
bruch in  den  Darm  und  die  Blase  erfolgen.  Häufiger  noch  bricht  der 
Eiter  in  das  perirenale  Zellgewebe  ein  und  ruft  hier  ausgedehnte  eitrige 
und  jauchige  Entzündungen  hervor. 

Die  calculöse  Pyelitis  tritt  meist  einseitig,  selten   doppelseitig  auf. 
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8.     Geschwülste  und  Pjirasiteii  der  Niere  und  des 
Nierenbeckens. 

§  343.  Unter  den  primären  Bindesubstaiizgeschwiilstcn  der 
Niere  haben  die  Sareome  das  giösste  Interesse.  Sie  sind  meistens 
congenitale  Bildungen  und  sind  entweder  schon  bei  der  Gel)ui't  benu.'rk- 
bar  oder  entwickeln  sich  wenigstens  in  den  ersten  Lebensnionaten  und 
Lebensjahren.  Sie  können  eine  ganz  bedeutende  Grösse  (4 — 6  Kilo- 
gramm) erreichen  und  bestehen  aus  einem  weichen,  weisslichen ,  häufig 
stellenweise  hämorrhagisch  erweichten  Gewebe.  Die  Haui)tniasse  der 
Geschwulst  pflegt  aus  runden,  spindeligen  und  polymorphen  Zellen  zu 
bestehen.  Daneben  enthalten  sie  zum  Theil  grosse  Spindelzellen  mit 
Querstreifung  (Rhabdomyom),  ein  Befund,  der  darauf  hinweist,  dass 
diese  Geschwülste  auf  einem  Boden  sich  bilden,  in  welchem  in  frühester 
Embryonalzeit  Entwickelungsstörungen  stattgefunden  haben. 

Zellreiche  Fibrome  kommen  in  den  Nieren  häufig  in  Form  kleiner 
hirsekorn-  bis  erbsengrosser  Knötchen  vor.  Grosse  fibröse  Geschwülste 
sind  sehr  selten;  ebenso  auch  Myxome  und  Lipome,  Angiome  und 
deren  Mischformen.  Sie  bilden  alle  Knoten,  welche  entweder  im  Nieren- 
parenchym oder  in  der  Kapsel  oder  im  Gewebe  des  Nierenbeckens  oder 
der  Nierenkelche  sitzen.  Nach  Untersuchungen  von  Gkawitz  kommen 
in  den  Nieren  nicht  selten  erbsen-  bis  kirschengrosse,  selten  grössere 
subcapsulär  gelegene,  markig  weiss  aussehende  Tumoren  vor,  welche 
man  bisher  den  Lipomen  zuzählte,  welche  indessen  nichts  anderes  sind 
als  fortgewucherte  Stücke  abgesprengten  Nebennierengewebes.  In  ihrem 
Bau  sind  sie  den  Strumen  der  Nebenniere  (§  351)  sehr  ähnlich  und 
bestehen  danach  aus  einem  Bindegewebsstroma  mit  zahlreichen  Zell- 
reihen und  Zellgruppen ,  welche  mehr  oder  weniger  Fett  enthalten. 
GiiAwiTz  bezeichnet  sie  danach  als  Strumae  lipomatodes  aberratae 
reiiis.  Teleangiektatische  Geschwülste,  die  am  Nierenbecken 
sitzen,  können  zu  schweren  Blutungen  Veranlassung  geben. 

Das  Adenom  der  Niere  bildet  hirsekorn-  bis  wallnussgrosse  scharf 
umschriebene  weisse  Knoten,  deren  Bau  demjenigen  des  Adenoms  des 
Ovarium  ähnlich  ist.  Nach  Weichselbaum  und  Greenish  kann  mau 
eine  papilläre  und  eine  alveoläre  Form  unterscheiden.  Die  erstere  geht 
nach  ihnen  von  den  Saramelröhren  der  Rinde  aus  und  besteht  in  jünge- 
ren Stadien  aus  drüsenartigen  Schläuchen  und  Hohlräumen,  welche  an 
der  Innenfläche  mit  Papillen  besetzt  und  mit  Cylinderepithel  ausgeklei- 
det sind.  Die  alveoläre  Form  soll  von  den  gewundenen  Canälchen  aus- 
gehen und  besitzt  Epithelz eilen,  welche  den  Epithelien  der  gewundenen 
Canälchen  gleichen.  Sehr  wahrscheinlich  können  sich  Carcinome  daraus 
entwickeln. 

Die  Krebse  der  Niere  bilden  bald  weiche,  bald  derbe  Tumoren, 
durch  welche  die  Niere  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  bedeutend  ver- 
grössert  wird.  Kleinere  Tumoren  nehmen  nur  einen  Theil  der  Niere 
ein  und  setzen  sich  meist  ziemlich  scharf  gegen  das  Nierenparenchym 
ab.  Bei  grossen  Tumoren  kann  das  ganze  Nierenparenchym  in  der 
krebsigen  Wucherung  untergegangen  sein.  Es  kann  ferner  die  Neubil- 
dung auch  auf  das  Nierenbecken  übergreifen.  Sie  enthalten  häufig  in 
ihrem  Innern  Erweichungsherde  mit  Hämorrhagieen ,  aus  denen  Blut 
und  Zerfallsmassen  in  den  Urin  gelangen.  Der  Nierenkrebs  kann  in 
jedem  Alter  auftreten,  entwickelt  sich  indessen  relativ  häufig  bei  Kin- 
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dem.  Meist  ist  er  einseitig,  doch  sind  mehrere  Fälle  beobachtet,  in 
denen  zur  Zeit  des  Todes  ein  kleinerer  Knoten  auch  in  der  zweiten 
Niere  sass. 

Von  iiietastatischeii  Crcschwülsten  kommen  Sarcome  und  Carci- 
nome  nicht  selten  vor  und  bilden  meist  rundliche  Knoten.  Kach 
V.  Recklinghausen  können  Bruchstücke  von  Geschwulstwucherungen, 
welche  in  die  untere  Hohlvene  gerathen  sind,  in  die  Nierenvenen  hin- 
eingeworfen werden  und  sich  dort  weiterentwickeln. 

Literatur  über  Saj'com :  Ebebth,  Virch.  Arch.  55.  Bd.;  Cohnheim, 
ibid.  65.  Bd. ;  Maechand,  ibid.  73.  Bd.  ;  Brodowski,  ibid.  67.  Bd.;  Hubee 
und  BosTEÖM,  79.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXIII;  Beosin,  Virch.  Arch.  93  Bd; 
HoisHOLT,  Chondromyosarcom  der  Niere,  ib.  104.  Bd. ;  Eibbeet,  Myosarcoin 
des  Niere7ibeckens,   ib.  106.    Bd. 

Literatur  über  Lipom  und  Struma;  Yiechow,  Geschwülste  II;  Klebs; 
Handb.  d.  path.  Anat. ;  Stüem,  Arch.  d.  Heilk.  1875 ;  Sabouein  ,  Arch.  de 
phys.  IX;  Geawitz,    Kirch.   Arch.  93.   Bd. 

Literatur  über  Adenom  und  Carcinom :  Waldeyee,  Virch.  Arch.  51. 
und  54.  Bd.;  Klebs,  /.  c. ;  Pebevebseff,  Virch.  Arch.  59.  Bd.;  Weigert, 
ibid.  67.  Bd.  ;  Kühn,  D.  Arch.  f.  klin.  med.  XVI;  Stuem,  Arch.  d.  Heilk. 
XVI;  RoHEEE,  Das  pj-imäre  Carcinom  der  Niere,  In.-Diss.  Zürich  1877; 
Weichselbaum  und  Geeenish,  fVien.  med.  Jahrb.  1883;  Sabourin,  Centralbl. 
f.   d.  med.  fViss.  1884. 

Literatur  über  retrograde  Embolie  in  die  Nierenvenen  :  v.  Eecklinghausen, 
Virch.  Arch.  100.   Bd. 

§  344.  Unter  den  thierisclien  Parasiten  der  Niere  ist  der  wich- 
tigste der  Echinococcus,  welcher  haselnussgrosse  bis  kindskopf- 
grosse  Säcke  mit  oder  ohne  Tochterblasen  bildet.  Durch  Berstung  kann 
sich  der  Inhalt  ins  Nierenbecken  entleeren.  Nach  dem  Absterben  der 
Scolices  kann  der  Sack  schrumpfen,  und  der  eingedickte  Inhalt  ver- 
kreiden. 

Cysticercus  cellulosae  und  Pen tastoma  denticulatum 
sind  sehr  seltene  Nierenparasiten.  Bei  Anwesenheit  von  Filarien  im 
Blute  enthalten  auch  die  Nieren  zahlreiche  Exemplare,  welche  theils 
innerhalb,  theils  ausserhalb  der  Gefässe  liegen.  Ihre  Anwesenheit  in 
der  Niere  und  in  den  Lymphgefässen  des  Beckens  und  der  Bauchhöhle 
veranlasst  zu  Zeiten  Hämaturie  und  Chylurie,  bei  welcher  der  Harn 
durch  zahllose  feinste  Fetttröpfchen  milchig  getrübt  ist  (vergl.  den 
allg.  Th.). 

Eustrongylus  gigas  und  Distoma  hämatobium  haben 
bereits  in  §  342  Erwähnung  gefunden.  Die  Eier  des  letzteren  rufen 
nach  ihrer  Ablagerung  in  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  und  der 
Ureteren  Entzündung  mit  Ausgang  in  Induration  und  Ulceration  hervor. 
Die  nahe  an  der  Oberfläche  gelegenen  Eier  können  sich  mit  Harnsedi- 
menten incrustiren  und  so  sandartige  Auflagerungen  auf  der  Schleim- 
haut bilden. 

Stellen  sich  bei  ulcerösen  Darm-  oder  Ureteren-  und  Nierenbecken- 
entzündungen abnorme  Verbindungen  zwischen  den  genannten  Organen 
her,  so  können  gelegentlich  auch  Spulwürmer  in  das  Nierenbecken 
gelangen. 


Yeränderungen  des  Inhaltes  fler  Harnblase. 
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III.   Patholoffisclie  Anatomie  der  Harnblase. 


1.    Pathologische  Veränderungen  des  Inhaltes. 

§  345.  Die  Harnblase  dient  zur  Aufnahme  des  aus  den  Nieren 
stammenden  Secretes.  Ist  letzteres  durch  pathologische  Aus- 
scheidungen aus  dem  Blute  oder  durch  Beimengung  pa- 
thologischer Produkte  aus  den  Nieren  und  dem  Nieren- 
becken verunreinigt,  so  werden  diese  Substanzen  auch  kürzere  oder 
längere  Zeit  in  der  Blase  verweilen.  Hier  können  dem  Urin  Abscheid- 
ungen der  Blasenwand  beigemengt  werden. 

ßothe  Blutkörperchen  oder  deren  Zerfallsprodukte  stammen 
entweder  aus  der  Niere  oder  aus  dem  Nierenbecken  oder  aus  der  Blase. 
In  erstgenanntem  Falle  sind  sie  meist  in  Folge  von  Circulationstörungen 
und  Entzündungen  aus  den  Glomeruli  ausgetreten.  Nur  selten  gelangen 
sie  aus  intertubulären  Blutungen  in  den  Urin.  Fernen  können  auch 
aus  blutenden  Neubildungen  (Carcinom,  Angiom)  dem  Urin  Blutkör- 
perchen beigemischt  werden. 

Ist  ein  Theil  des  ausgetretenen  Blutes  in  den  Harncanälchen  zur 
Gerinnung  gekommen,  so  können  im  Urin  dunkle,  körnige,  undurchsich- 
tige Cylinder,  welche  Blutkörperchen  oder  Bruchstücke  von  solchen  ein- 
schliessen  (Blutcylinder),  erscheinen. 

Blutaustritt  aus  dem  Nierenbecken  erfolgt  am  häufigsten  bei  Ent- 
zündungen und  Verletzungen,  wie  sie  durch  Steine  herbeigeführt  werden. 
Blutaustritt  aus  der  Blasenschleimhaut  kommt  sowohl  bei  acuten  Ent- 
zündungen und  ulcerösen  Processen,  als  auch  bei  hochgradigen  Stau- 
ungen, sowie  bei  Scorbut,  hämorrhagischen  Pocken,  Scharlach  etc.  vor. 
Nicht  selten  führen  auch  Traumen,  Blasensteine,  Neubildungen  der 
Blasenwand,  namentlich  Papillome  und  Carcinome  zu  Blutungen. 

Farblose  Blutkörperchen  gelangen  sowohl  bei  Entzündungen  der 
Niere,  als  bei  Entzündungen  des  Nierenbeckens  und  der  Harnblase  in 
den  Urin,  am  reichlichsten  bei  eitrigen  Entzündungen  der  letzteren. 
Gelegentlich  brechen  auch  Eiterherde  in  der  Umgebung  des  Harnappa- 
rates und  der  ableitenden  Harnwege  ein.  Bei  tuberculösen ,  nekroti- 
sirenden  Entzündungen  enthält  der  Urin  oft  nekrotische  Zerfalls- 
massen,  sowie  Bacillen. 

Nierenepithelien  können  bei  krankhaften  Zuständen  der  Nieren 
aus  allen  Abschnitten  des  Kanalsystems  derselben  in  den  Urin  gelangen 
und  sind  grossentheils  mehr  oder 
weniger  degenerirt ,  namentlich 
die  aus  Rindentheilen  stammenden. 
Werden  sie  in  reichlicher  Menge 
abgestossen,  so  können  sie  unter- 
einander verkleben  und  Epithel- 
cylinder  bilden. 

Epithelien  aus  dem  Nieren- 
becken gerathen  namentlich  bei 

Fig.  336.  Epithelzellen  von 
einem  mit  dem  Urin  abgegangenen  Stücke 
eines  Papilloms  der  Harnblase. 
a  Zellen  aus  den  innersten ,  b  aus  den 
mittleren ,  c  aus  den  tiefsten  Schichten. 
Vergr.   250. 
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Harnblase. 


Entzündungen  in  den  Urin,   Blasenepithelien  bei  Entzündungen  und 
bei  Anwesenheit  papillöser  Geschwülste  in  der  Blase. 

Die  abgestossenen  Epithelien  zeigen  dabei  sehr  verschiedene  Formen, 
doch  kehren  bestimmte  Typen  (Fig.  336  a  h  c),  welche  den  einzelnen 
Lagen  des  geschichteten  Epithels  entsprechen,  stets  wieder.  Bei  Papil- 
lomen können  sich  zugleich  kleine  Stücke  der  zottigen  Wucherung 
(Fig.  337)  loslösen  und  mit  dem  Urin  entleert  werden.     Aus  ulceriren- 

den  Carcinomen  der  Niere 
und  der  Blase  gelangen 
oft  nicht  unbeträchtliche 
Mengen  von  Krelbszellen 
in  den  Urin,  welche  sehr 
vielgestaltig  sind  und  von 
den  dem  Blasenepithel 
zukommenden  Typen  viel- 
fach abweichen. 

Harncylinder  stam- 
men aus  den  Canälchen 
der  Niere,  in  denen  sie 
sich  bei  verschiedenen 
Nierenkrankheiten  bilden. 
Sie  haben  eine  annähernd 
cylindrische  Form  und 
sind  entweder  vollkommen 
hyalin  und  farblos,  oder 
aber  gekörnt,  oder  wachs- 
artig und  glänzend  und 
leicht  gelblich  gefärbt. 
Allen  diesen  Cylindern 
können  Epithelien  aus 
den  Harncanälchen  oder 
deren  Trümmer,  d.  h. 
Albumin-  und  Fettkörner, 
sowie  freie  Kerne,  ferner 
farblose  und  rothe  Blut- 
körperchen, körnige  Nie- 
derschläge von  hamsauren  Salzen,  Krystalle  von  harnsaurem  und  oxal- 
saurera  Kalk  ankleben. 

Sämmtliche  in  §325  —  §  326  aufgeführten  Concremente  können,  falls 
nicht  eine  erhebliche  Grösse  ihren  Durchtritt  durch  die  Ureteren  hin- 
dert, in  die  Harnblase  hinuntergeschwemrat  werden.  Aus  EcWno- 
coccusMaseii ,  die  in  der  Niere  oder  an  dem  ableitenden  Harnorgan 
ihren  Sitz  haben,  können  Scolices  und  Tochterblasen  in  die  Harn- 
blase gelangen.  Bei  Infiltration  der  Schleimhaut  der  ableitenden  Harn- 
wege mit  D  ist  ome  n  eiern  oder  mit  Filarien  treten  auch  Eier  und 
Embryonen  in  den  Harn  über. 

Spaltpilze  gelangen  meist  durch  die  Harnröhre  in  die  Blase,  können 
aber  auch  aus  Bacterienherden  der  Nieren  in  den  Urin  übergehen. 
Finden  sie  im  Urin  ihren  Entwickelungsboden  und  werden  sie  nicht  so- 
fort wieder  nach  aussen  entleert,  so  vermehren  sie  sich.  Am  häufigsten 
gelangen  Kokken ,  seltener  Bacillen  zur  Entwickelung.  Ein  Theil 
derselben  verursacht  ammoniakalische  Gährung.  Hefepilze  können 
in    zuckerhaltigem    Urin    alkoholische    Gährungen     mit    Entwickelung 


Fig  337.  Papilloma  vesicae  urinariae. 
Zerzupfungspräparat  von  Geschwulststückchen ,  welclie 
sich  mit  dem  Urin   entleert  hatten.      Vergr.    100. 
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von  Kohleusäure  verursachen.  Stellt  sich  eine  Verbindung  zwischen 
Blase  und  Rectum  her,  so  kann  Koth  in  erstere  eintreten  ;  bricht  eine 
Derinoidcyste  in  die  Blase  ein,  so  kann  ihr  Inhalt  sich  dem  Urin  bei- 
mischen etc. 

Von  Kindern  und  Onanisten  werden  nicht  selten  grössere  Fremd- 
körper (Bleistifte,  Messer,  Strohhalme  etc.)  durch  die  Urethra  in  die 
Blase  eingeführt.  Endlich  bleiben  hie  und  da  auch  Geschosse  nach 
Perforation  der  umgebenden  Ge\ve])e  in  der  Blase  liegen. 

Literatur  über  die  im  Harn  vorkommenden  Bacterien:  Munk,  l'irch. 
Jrch.  22.  Bd.;  Welkee,  ib.  21.  Bd.  u.  Henle  u.  l*feiilJ('r''s  T^eitschr.  J.  rat. 
Med.  III.  H.  y.  Bd.  1859 ;  Salkowski  u.  Leuüe,  Die  Lettre  vom  Harn,  Berlin 
1882 ;   ScHOTTELius,   Centralbl.  f.   d.   med.    IViss.   1886. 

§   346.     Im   Nierenbecken   gebildete   Concremente    und   Steine 

können,  falls  sie  nicht  zu  gross  sind,  in  die  Ureteren  und  in  die  Blase 
gelangen.  In  der  Blase  bleiben  sie  alsdann  meistens  liegen  und  ver- 
grössern  sich  durch  Bildung  neuer  Niederschläge.  Nicht  selten  eut- 
stehen  indessen  Concremente  und  Steine  auch  in  der  Harnblase  selbst, 
wobei  die  Ursache  ihrer  Bildung  häufig  in  Zersetzungen  oder  in  einer 
besonderen  Beschaffenheit  des  abgeschiedenen  Urines  liegt.  lu  anderen 
Fällen  geben  von  aussen  eingedrungene  Fremdkörper  Veranlassung  zur 
Bildung  fester  Niederschläge,  meistens  von  Tripelphosphat  und  phos- 
phorsaurem Kalk,  seltener  von  Harnsäure  und  harnsauren  Salzen. 

Die  Niederschläge  in  der  Harnblase  bilden  theils  Gries,  theils 
Steine.  liCtztere  treten  rüeist  einzeln  auf  und  können  eine  bedeutende 
Grösse  erreichen. 

Die  Steine  sind  kugelig  oder  eiförmig  (Fig.  339),  glatt  oder  knollig 
und  höckerig,    oder   rauh   und   stachelig  (Fig.  338).     Bei  Anwesenheit 


Fig.  338. 


Fig.  339. 


Fig.  338.  Korallenartiger  Blasenstein  aus  oxalsaurem  und  phos- 
phorsaurem Kalk.     Natürliche  Grösse. 

Fig.  339.  Zwei  aneinanderliegende  Blasensteine  aus  harnsaurem 
Natron  und  phosphor  saurer  Ammoniak- Magnesia  im  Durchschnitt.  Natür- 
liche Grösse. 


mehrerer  werden  die  einzelnen  Steine  zuweilen  facettirt,  würfelförmig, 
Sie  sind  bald  hart,  bald  weich  und  brüchig.  Häufig  sind  sie  deutlich 
geschichtet  (Fig.  339)  und  bestehen  aus  verschiedenen  Substanzen, 
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Ihre  Anwesenheit  in  der  Blase  ruft  meist  Entzündung,  nicht  selten 
auch  Ulcerationen  und  Blutungen  hervor.  Da  sie  ferner  durch  ihren 
Reiz  Blasencontractionen  auslösen  und  häufig  auch  die  Entleerung  des 
Urins  erschweren,  so  wird  die  Blasenwand  oft  hypertrophisch.  Nicht 
selten  liegen  sie  in  einem  Divertikel  der  Blasenwand. 

Nach,  der  Zusammensetzung  kann  man  folgende  Blasensteine  unter- 
scheiden : 

1)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  Harnsäure  oder 
aus  harnsauren  Salzen  bestehen. 

Beine  Harnsäuresteine  sind  meist  klein,  gelblich  oder  röthlich 
oder  braun  gefärbt,  hart. 

Steine  aus  harn  sauren  Salzen  sind  selten  rein.  Meist  sind 
sie  an  der  Oberfläche  mit  Niederschlägen  von  oxalsaurem  Kalk  und  von 
phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  bedeckt. 

2)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  phosphorsauren 
und  kohlensauren  Salzen  bestehen. 

Hierher  gehören  Steine  aus  phosphorsaurem  Kalk,  aus  phos- 
phorsaurer Ammon  iak-Magnesia  und  aus  kohlensaurem  Kalk. 
Die  letztgenannten  sind  selten.  Alle  diese  Steine  sind  weiss  oder  grau- 
weiss.     Die  Tripelphosphatsteine  sind  weich  und  brüchig,  die  andern  hart. 

3)  Steine  aus  oxalsaurem  Kalk  sind  hart  und  stachelig;  ihre 
Farbe  ist  braun. 

4)  Cystinsteine  sind  weich,  wachsartig,  braungelb. 

5)  Xanthin  s  tein  e  sind  zinnoberroth ,  die  Oberfläche  glatt,  die 
Bruchfläche  erdig;. 


2.     Die  pathologischen  Veränderungen  der  Harn- 
blasenwand. 

§  347.    Die  Entzündung  der  HarnTblasenwand,  die  Cystitis,  ist 

meistens  durch  Verunreinigungen  und  Zersetzungen  des  Blaseninhaltes 
bedingt,  doch  können  auch  Traumen,  welche  von  aussen  wirken,  sowie 
Verunreinigungen  des  Blutes  eine  Entzündung  herbeiführen. 

Die  katarrhalische  Entzündung  ist  durch  Auftreten  von 
desquamirtera  Epithel,  Eiterkörperchen  und  Schleim,  meist  auch  rothen 
Blutkörperchen  im  Urin  characterisirt.  Bei  frischen  Katarrhen  erscheint 
die  Schleimhaut  nach  dem  Tode  nur  wenig  verändert.  Bei  reichlicher 
Eitersecretion  ist  sie  mit  eitrigem  Belag  bedeckt  und  zuweilen  ziem- 
lich bedeutend  geschwellt.  Nach  stattgehabten  Blutungen  ist  sie  difius 
grau  gefärbt  oder  von  grauen  und  schwarzen  und  rothbraunen  Flecken 
durchsetzt.  Bei  eitrigen  und  jauchigen  Entzündungen,  wie  sie  zuweilen 
bei  Anwesenheit  der  Bacterien,  welche  faulige  Zersetzung  des  Urines 
bewirken,  vorkommen ,  greift  die  Entzündung  oft  auf  die  Submucosa 
und  die  Muscularis  über,  so  dass  dieselben  von  Exsudat  durchsetzt  und 
so  mehr  oder  weniger  verdickt  werden.  Bei  sehr  heftiger  Entzündung 
können  auch  hämorrhagische  und  schiefrige  Flecken  in  dem  serösen 
Ueberzug  vorhanden  sein.  Endlich  können  sich  auch  in  der  Umgebung 
der  Blase  (Parac3^stitis),  sowie  auf  deren  Peritonealüberzug  eitrige, 
oder  wohl  auch  jauchige  Exsudate  ansammeln. 

Einzelne  Schädlichkeiten,  wie  z.  B.  Cantharidin,  können  schon  zu 
Beginn  der  Aflfection  eine  oberflächliche  Verschorfung  herbei- 


Cystitis.     Tuborculosc.  TM") 

führen,  so  dass  sich  nekrotische  Epithelfetzen  loslösen.  Ebenso  kommt 
es  vor,  dass  bei  Individuen,  die  an  Masern,  Scharlach,  'lyphus,  Septi- 
cäniie  etc.  leiden,  in  der  Blase  oberflächliche  diphtheritische 
Verschorfungen  in  Form  gelblicher  Plaques  auftreten  oder  dass 
k  r  u  p  ö  s  e  Exsudate  sich  bilden. 

Bei  amniouiakalischcn  fauligen  Zersetzungen  des  Urins  können  nicht 
nur  die  Epithelien,  sondern  auch  Theile  des  Bindegewebes  der  Mucosa 
und  Submucosa  sowie  auch  der  Muscularis  zur  Nekrose  und  Vereite- 
rung und  zu  fauligem  brandigem  Zerfall  gebracht  werden,  so  dass  sich 
in  der  Wand  der  Blase  Geschwüre,  ni issfarbige  gangränöse  Herde, 
Abscesse  etc.  entwickeln.  Schliesslich  kann  die  Blase  da  oder  dort 
perforiren,  worauf  die  Eiterung  und  Jauchuug  auf  die  Umgebung  über- 
tragen wird. 

Bei  schweren  Eormen  der  Cystitis  ist  die  Schleimhaut  häufig  mit 
Harnsalzen,  namentlich  mit  Tripelphosphat  incrustirt,  welches  der  Ober- 
fläche eine  sandartige  Beschaffenheit  verleiht. 

Wie  bereits  in  §  342  erwähnt  wurde,  können  die  Entzündungen 
der  Blase  auf  die  Uretereu  und  das  Nierenbecken  übergreifen,  nament- 
lich wenn  Urinstauungen  bestehen. 

Bei  chronischen  Entzündungen  kann  sich  eine  fibröse  Hypertrophie 
der  Blasenhäute,  sowie  eine  Hypertrophie  der  Muskelfasern  (§  541)) 
entwickeln. 

Die  Tuberculose  der  Harnblase  beginnt  mit  der  Bildung  grauer, 
von  einem  hyperämischen  Hof  umgebener  Knötchen,  welche  sich  ver- 
grössern  und  gelb  werden  und  früher  oder  später  ulceriren,  so  dass 
kleine  Geschwüre  mit  käsig  infiltrirtem  Grund  und  hyperämischer  Um- 
gebung entstehen.  Diese  Geschwüre  vergrössern  sich  durch  fortschrei- 
tende Zunahme  des  Zerfalles  und  der  Ulceration  an  der  Peripherie  so- 
wie durch  gegenseitige  Verschmelzung.  Es  entstehen  auf  diese  Weise 
zuweilen  umfangreiche  buchtige  Geschwüre,  und  es  kann  schliesslich 
ein  grosser  Theil  der  Mucosa  und  Submucosa  zerstört  werden.  Neben 
der  Blasen tuberculose  besteht  meist  auch  Tuberculose  des  Nierenbeckens 
(§  339)  oder  (beim  Manne)  des  Geschlechtsapparates,  und  es  ist  anzu- 
nehmen, dass  sie  gewöhnlich  von  einem  der  letztgenannten  Organe 
ausgeht. 

Die  Schleimhaut  der  ableitenden  Harnwege,  namentlich  der  Blase, 
enthält  nicht  selten  zahlreiche  kleine  Herde  lymphadenoiden  Gewebes, 
welche  bei  Katarrhen  anschwellen  können.  Sie  sehen  Tuberkeln  sehr 
ähnlich,  namentlich  wenn  sie  von  einem  hyperämischen  Hofe  um- 
geben sind. 

Bei  längere  Zeit  bestehenden  venösen  Stauungen  können  sich  im 
Blasenhalse  Erweiterungen  von  Schleimhautvenen,  BlasenhämoiThoideii, 
bilden,  welche  die  Harnentleerung  erschweren  und  zu  Blutungen  Ver- 
anlassung geben. 

Amyloidentartung"  der  Blasenschleimhaut  ist  nicht  selten,  doch 
ist  sie  meist  makroskopisch  nicht  erkennbar.  In  sehr  seltenen  Fällen 
kann  die  Amyloidablagerung  eine  Verhärtung  der  Mucosa  und  Sub- 
mucosa herbeiführen. 

Literatur:  Viechow,  Geschwülste  II:  Ebstein,  Handb.  d.  spec.  Pathol. 
von  V.  Ziemssen  lÄ ;  Kxebs,  Hnndb.  d.  path.  Anal.  I;  Maas,  Krankheiten 
d.  Blase,  Handb.  d.  Chir.  v.  König;  Chavasse,  Etüde  siir  la  tuberculose  des 
organes    urinaires,    Paris  1872;    Yoisin,    Tuberculose    des  organes  genito-uri- 

Ziegler,  I.ehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl.  gQ 


786 


Harnblase. 


noires.  Bull,  de  la  soc.  anal,  rle  Paris  f.  XLIX  1874;  Dueand,  Cystite 
chronique,  Bull,  de  la  soc.  anal,  de  Paris  1877 ;  Du  Casai,  Cystite  chroniqiie, 
Gaz.  hebd.  de  med.  1877;  Kirmisson,  Cystite,  Bull,  de  la  soc.  anat.  de  Paris 
1875;  WiNCKEL,  Die  Krankh.  der  weiblichen  Harnröhre  und  Blase,  Handb.  f. 
Frauenkrankheiten   IJI  Stuttgart  1886. 

§  348.  Unter  den  Greschwülsten  der  Harnblase  ist  die  häufigste 
das  papillösc  Fibrom  (Zotten krebs),  welches  sich  aus  einer  mehr 
oder  minder  grossen  Zahl  langer  schlanker  Zotten  (Fig.  340)  zusanimen- 

setzt,  die  auf  einer  verhält- 
nissmässig  schmalen  Basis 
sitzen  und  von  denen  jede  auf 
einem  zarten,  von  einem  wei- 
ten dünnwandigen  Gefässe 
durchzogenen  und  mit  einem 
geschichteten  Epithel  bedeck- 
ten Stroraa  besteht  (Fig.  337). 
Die  Geschwulst  greift  nicht  in 
die  Tiefe  der  Schleimhaut, 
sondern  wächst  aus  derselben 
heraus  und  kann  die  Grösse 
eines  kleinen  Apfels  erreichen. 
Sie  tritt  einzeln  oder  in  Mehr- 
zahl auf,  hat  ihren  Sitz  meist 
in  den  basalen  Theilen  der 
Harnblase  und  zwar  in  der 
Nähe  der  Harnröhre,  so  dass 
sie  nicht  selten  beim  üriniren 
die  Harnröhre  verlegt.  Da 
die  Gefässwände  sowohl  als 
das  Zottenstroma  sehr  zart 
sind,  so  blutet  die  Geschwulst 
leicht  und  kann  dadurch  für 
ihren  Besitzer  sehr  gefährlich 
werden.  Gelegentlich  werden  auch  Zottenstücke  losgerissen  und  mit 
dem  Urin  entleert. 

Das  primäre  Carcinom  der  Blase  ist  eine  seltene  Geschwulst, 
kommt  indessen  sowohl  bei  Männern  als  bei  Frauen  vor  und  bildet 
knotige  und  schwammige  oder  papillöse  Wucherungen,  welche  sich  über 
einen  grösseren  Abschnitt  der  Blase  ausbreiten  und  dabei  gleichzeitig 
auch  in  die  Submucosa  sowie  auch  in  die  Muscularis  eindringen.  Von 
da  kann  die  Infiltration  auch  auf  die  Nachbarorgane  übergreifen. 

Secundäre  Krebse  der  Harnblase  entstehen  durch  Uebergreifen 
von  krebsigen  Wucherungen  des  Uterus,  der  Scheide,  des  Mastdarmes 
und  der  Prostata  auf  die  Blase. 

Andere  Geschwülste  als  die  genannten  sind  in  der  Blase  selten, 
doch  kommenSchleim  pol  ypen  ,  Myome,  Fibromyome,  Myxome, 
Sarcome,  Fibrosarcome  und  Dermoide  vor. 

Literatur:  Thompson,  Die  primären  Tumoren  der  Harnblase,  Wien  1885; 
Spebling,  Statistik  der  prim.  Tumoren  der  Harnblase,  l.-D.  1883 ;  Langhans 
(cavernöses  ^ngiom),  Virch.  Arch.  86.  Bd. ;  Gussenbauee  (Myom),  Arch.  f. 
klin.   Chir.   XFlll;  Volkmann  (ebenso),  ebenda  ÄIÄ;    Schatz  (Fibromyxom), 


Fig.  340.  Papilloma  vesicae  i 
riae.  a  Blase,  b  Pars  prostatica  urethrae. 
pillom.      Um   i  verkleinert. 


Pa- 
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Jrr.h.  f.  Gy/iäkol.  X;  PosNKE,  (primärer  ffreb.s),  Bi;rl.  Idiii.  IVochcnschr.  1S8.1; 
WiNCKEL,  /.  c.  §  347;  KüSTEE,  Heber  Harnhlase/if^escfiwiitsle,  Samml.  klin. 
rorlr.   IS.  267—268,   Leipzig   1886. 

§  349.  Dilatation  der  Harnblase  tritt  ein,  wenn  in  Folge  von 
Verschluss  oder  Verengung  der  Harnröhre  oder  von  Lähmung  der 
Blasenniuskeln  die  Entleerung  der  Blase  behindert  wird.  Ist  die  Ent- 
leerung der  Blase  nur  erschwert,  oder  treten  aus  irgend  einem  Grunde, 
z.  B.  in  Folge  der  Anwesenheit  eines  Steines,  häutigere  Contractionen 
der  Blase  ein,  so  kann  sich  eine  Hy|)ertrophie  der  Muscularis  ent- 
wickeln ,  wobei  die  Wand  sich  verdickt ,  und  an  der  Innenfläche  die 
Muskelzüge  als  mehr  oder  weniger  dicke,  netzförmig  angeordnete  Bälk- 
chen  vortreten. 

Biyertikel  bilden  sich  entweder  durch  lokale  Ausbuchtung  sämrat- 
licher  Häute  oder  aber  durch  Ausstülpung  der  Mucosa  und  Submucosa 
durch  eine  zwischen  den  Muskelzügen  bestehende  Lücke.  Ihre  Grösse 
übersteigt  diejenige  einer  Wallnuss  nur  selten.  Sie  können  zu  Concre- 
mentbildung  Veranlassung  geben.  In  anderen  Fällen  werden  sie  durch 
Steine  verursacht. 

Lageyeränderungen  sind  selten,  doch  kann  ein  mehr  oder  minder 
grosser  Theil  der  Blase  in  einen  Bruchsack  vorfallen.  Ferner  kann 
der  Blasenboden  sich  bei  Frauen  nach  der  Blase  vorstülpen  (Cysto- 
cele  yaglnalis),  oder  es  kann  die  Hinterwand  sich  invertiren,  in  die 
weite  Harnröhre  sich  einschieben  und  am  Orificium  urethrae  zu  Tage 
treten. 

Continuitätstrennung  der  Blasenwand  kann  durch  Traumen, 
durch  übermässige  Füllung  der  Blase,  sowie  durch  krankhafte  Verän- 
derungen in  der  Blasenwand  herbeigeführt  werden.  Perforation  in  die 
Bauchhöhle  pflegt  mit  Tod  durch  Peritonitis  zu  enden.  Nach  Per- 
forationen ins  Beckenzellgewebe  bilden  sich  Urininfiltrationen,  die  zu 
Gangrän  und  Vereiterung  der  Gewebe  führen.  Stellen  sich  durch  ul- 
ceröse  und  nekrotisirende  Processe  Communicationen  zwischen  der  Blase 
und  benachbarten  Organen  z.  B.  der  Scheide  oder  dem  Mastdarm,  oder 
mit  der  Aussenfläche  des  Körpers  her,  so  bilden  sich  Fisteln,  welche 
dauernd  bestehen  bleiben. 


lY.    Pathologische  Anatomie  der  Harnröhre. 

§  350.  Die  Entzündungen  der  Harnröhre  schliessen  sich  im  All- 
gemeinen an  diejenigen  anderer  Schleimhäute  an.  Krupöse  und  diph- 
theritische  Entzündungen  sind  selten,  dagegen  koniimen  katarrhalische 
Entzündungen  sehr  häufig  vor.  Weitaus  die  wichtigste  Entzündung  ist 
die  Gonorrhoe  (Tripper),  welche  durch  einen  specifischen  Kokkus 
(Neissee,  Haab,  Bümm)  verursacht  wird.  Der  Kokkus  gelangt  durch 
Uebertragung  des  Secretes  einer  an  Tripper  erkrankten  Schleimhaut  in 
die  Harnröhre  und  ruft  hier  durch  seine  Vermehrung  und  Verbreitung 
in  der  Schleimhaut  eine  durch  gelbliches  oder  grünliches,  zuweilen  mit 
Blut  vermischtes  eitriges  Secret  characterisirte  Entzündung  hervor.  Die- 
selbe kann  sich  von  der  Harnröhre  aus  auf  die  übrigen  Theile  der  Harn 
ableitenden  Wege  sowie  auf  die  benachbarten  Theile  des  Geschlechts- 
apparates verbreiten  und  schliesslich  auch  in  entlegenen  Gegenden  des 
Organismus,  z.  B.  in  Gelenken,  Metastasen  bilden. 
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Von  der  Miicosa  der  Harnröhre  kann  die  Entzündung  sich  auf  die 
Submucosa  und  von  da  auf  das  periurethrale  Bindegewebe  ausdehnen 
und  sich  auf  das  Lymphgefässsystem  fortpflanzen. 

Die  Entzündung  endet  meist  in  Heilung,  doch  kann  sie  stellenweise 
zu  Ulcerationen  und  Abscedirungen  oder  auch  zu  Hyperplasie  des  Binde- 
gewebes, zu  Wulstungen  und  Verdickungen  der  Schleimhaut  sowie  zur 
Bildung  schrumpfender  Narben  führen.  Es  geschieht  dies  namentlich 
dann,  wenn  die  Gonorrhoe  chronisch  wird  (Nachtripper,  Goutte  mili- 
taire).  Am  längsten  pflegt  die  Entzündung  an  der  Pars  nuda  der  Harn- 
röhre anzuhalten. 

Was  die  übrigen  Entzüudungsformen  betriöt,  so  verdient  hervorge- 
hoben zu  werden,  dass  in  der  Harnröhre  auch  der  weiche  Schanker 
(§  172)  und  die  syphilitischen  Initialentzündungen 
(§  175)  sowie  tuberculöse  Processe  vorkommen,  und  dass  hinter 
verengten  Stellen  nicht  selten  Ulcerationen  sich  bilden,  sowie, 
dass  ulceröse  Processe  in  der  Prostata  leicht  auf  die  Harnröhre 
übergehen.  In  Folge  tiefgreifender  Ulcerationen  können  sich  Fistel- 
gänge  bilden,  welche  zu  Infiltration  der  Umgebung  mit  Urin  und 
damit  zur  Bildung  von  Abscessen  und  Harn  fisteln  führen. 
Letztere  haben  bei  Männern  häufig  einen  sehr  unregelmässigen  Verlauf 
und  können  an  verschiedenen  Stellen  nach  aussen  oder  in  den  Mast- 
darm münden. 

Nach  chronischen  Entzündungen  entwickeln  sich  nicht  selten  poly- 
pöse und  papillöse  Wucherungen,  d.  h.  spitze  Condylome, 
namentlich  an  dem  Orificium  der  Urethra  weiblicher  Individuen. 

Entzündungen  und  Blutstauungen  führen  an  letzterer  Stelle  nicht 
selten  auch  zur  Bildung  von  Varicen,  welche  den  Hämorrhoiden 
des  Mastdarms  ähnlich  sehen. 

Von  Creschwülsten  kommen  an  der  weiblichen  Harnröhre  Sarcome, 
Myxome,  Fibrome  und  Carcinome  vor.  Die  Fibrome  bilden  theils  Knoten, 
theils  gefässreiche  papillomatöse  Wucherungen.  Bei  männlichen  Indi- 
viduen greifen  nicht  selten  Krebse  der  Prostata  und  der  Glans  penis 
auf  die  Harnröhre  über.  Beim  Weibe  entstehen  an  den  Schleimdrüsen 
der  Urethra  öfters  kleine  Retentionscystchen. 

Yerengerungen  der  Harnröhre,  Stricturen,  entstehen  durch 
entzündliche  Schwellungen  der  Schleimhaut  sowie  durch  knotige  und 
diffuse,  einseitige  oder  ringförmige  Bindegewebswucherungen,  durch 
Narben,  durch  Bildung  von  Klappen  und  durch  polypöse  Wucherungen. 
Am  häufigsten  sind  gonorrhoische  Entzündungen  sowie  Traumen  die 
Veranlassung.  Die  entzündlichen  Stricturen  sitzen  meist  in  der  Pars 
membranacea  und  im  Anfangstheil  der  Pars  spongiosa.  Bei  älteren 
Männern  wird  der  Anfangstheil  der  Harnröhre  sehr  häufig  durch  die 
vergrösserte  Prostata  eingeengt  und  nicht  selten  der  Eingang  ganz  ver- 
legt. Bei  Neugeborenen  und  bei  kleinen  Kindern  kommt  in  seltenen 
Fällen  eine  übermässige  Entwickelung  des  Colliculus  seminalis  vor, 
durch  welche  der  Urinabfluss  erschwert  werden  kann. 

Traumatische  Zerrcissungen  kommen  auf  verschiedene  Weise 
zu  Stande,  werden  indessen  am  häufigsten  durch  unvorsichtiges  Kathe- 
terisiren  herbeigeführt  und  werden  dann  als  falsche  Wege  be- 
zeichnet. Sie  finden  sich  am  häufigsten  in  den  innersten  Theilen  der 
Harnröhre  und  enden  blind  oder  führen  wieder  in  die  Urethra  oder 
in  die  Blase. 

In  Folge  der  Zerreissung   der  Harnröhre   bilden   sich  Urininfiltra- 
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tionen  und  Uriuabscesse  oder  aber  Fistelgäiif^u,  welche  von  derbeni 
Bindegewebe  umgeben  sind  und  zum  Tbeil  mit  Epithel  ausgekleidet 
werden. 

Lileralur:  Kaufmann,  Verletzungen  und  Krankheiten  der  männlichen 
Harnröhre,  Ütsch.  Chir.  Lief.  50,  Stullgurt  1886;  Winckel,  /.  c.  §  :i47 ; 
DK  Baky,  Cysten  in  der  IVand  der  weibl.  Harnröhre,    Virch.  Arch.   1(16.  Hd. 


V.    Pathologische  Anatomie  der  Neheiinleren. 

§  351.  Eiitwickelungsanomalieen  der  Nebennieren  sind  nicht 
häufig,  doch  kommt  es  vor,  dass  ihre  Zahl  vermehrt  ist  oder  dass  sich 
kleine  Nebeudrüseu  bilden,  oder  dass  umgekehrt  sie  mangelhaft  ent- 
wickelt sind  oder  ganz  fehlen.  Letzteres  findet  sich  am  häufigsten 
neben  sonstigen  Missbildungen  des  Körpers. 

Nach  F.  Meckel,  Förster,  Rüge,  Lomer  und  Weigert  sind  bei 
Anencephalen  und  Hemicephalen  die  Nebennieren  entweder  mangelhaft 
ausgebildet  oder  fehlen  ganz. 

Verhältnissmässig  häufig  kommen  accessorische  Nebennieren  vor, 
welche  theils  in  der  Umgebung  der  Nebenniere,  theils  davon  entfernt 
in  der  Niere  (Grawitz)  und  in  der  Nähe  der  Geschlechtsdrüsen,  z.  B. 
im  Ligamentum  latum  (Marchand,  Chiari,  Dagonet),  liegen. 

Fettige  Degeneration  ist  bei  erwachsenen  Individuen  normal  und 
betrifft  die  Zellhaufeu  der  Rinde,  welche  dadurch  ein  hellgelbes  Aus- 
sehen erhalten. 

Amyloidentartimg  des  Blutgefässbindegewebsapparates  kommt 
neben  amyloider  Entartung  anderer  Organe  nicht  selten  vor  und  kann 
eine  Verhärtung  des  Organes  bedingen. 

Pigmentirung  stellt  sich  in  höherem  Alter  sehr  häufig  ein  und 
betrifft  namentlich  die  inneren  Schichten  der  Rinde.  Die  Zellen  sind 
dabei  diffus  gelb  gefärbt  oder  von  Pigmentkörnern  durchsetzt. 

Hämorrhagieen  der  Nebennieren  sind  ziemlich  selten,  können 
indessen  sehr  erheblich  werden,  so  dass  das  Organ  bedeutend  an- 
schwillt. Sie  entstehen  namentlich  nach  Traumen  und  bei  Störungen 
der  Circulation.  Virchow  beschreibt  auch  eine  acute  hämorrhagische 
Entzündung. 

Entzündungen  der  Nebennieren  sind  im  Ganzen  wenig  beobachtet, 
kommen  indessen  in  verschiedenen  Formen  vor.  So  können  sich  z.  B. 
bei  acquirirter  und  bei  hereditärer  Syphilis  kleinzellige  Infiltrationsherde 
sowie  gummöse  Entzündungen  entwickeln.  Es  kommen  ferner  auch 
Entzündungen  mit  Ausgang  in  Eiterung  und  Narbenbildung  zur  Beob- 
achtung. 

Die  wichtigste  und  häufigste  Form  der  Nebennierenentzüudung  ist 
diejenige,  welche  zu  käsig-fibröser  Metamorphose  des  Gewebes  führt 
und  wohl  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  als  eine  tuberculöse  Atfection 
anzusehen  ist.  Die  Nebennieren  sind  dabei  mehr  oder  weniger  ver- 
grössert,  die  Kapsel  ist  verdickt  und  mit  der  Umgebung  verwachsen. 
Die  Oberfläche  ist  glatt  oder  höckerig  und  difformirt;  auf  dem  Durch- 
schnitt erscheint  das  Parenchym  ganz  oder  theilweise  durch  ein  derbes 
fibröses  Gewebe  ersetzt,  w^elches  käsige  Herde  verschiedener  Grösse 
enthält.    Letztere  können  resorbirt  werden,  worauf  das  Organ  schrumpft. 
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In  andern  Fällen  verkalken  sie.  Die  Erkrankung  tritt  meist  doppel- 
seitig auf.    Zuweilen  bilden  sich  auch  Eiterherde. 

Unter  den  Grescilwtilsten  ist  zunächst  die  Struma  lipomatosa 
suprarenalis  (Virchow),  eine  in  Form  von  Knoten  auftretende  Neu- 
bildung, welche  aus  fettreichem  Nebennierengewebe  besteht,  zu  nen- 
nen. Sodann  kommen  auch  Carcinome  und  melanotische  (Doeder- 
LiN,  Kussmaul)  und  pigmentlose  Sarcome  vor,  von  denen  letztere 
eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen  können.  Nach  Weichselbaum 
und  Dagonet  kommen  auch  Ganglienzellen-  und  nervenfasernhaltige 
Geschwülste  vor. 

Von  mehreren  Autoren  sind  Cysten  beschrieben,  von  denen  die 
Einen  aus  hämorrhagischen  Herden,  die  Andern  aus  Drüsenschläuchen 
der  Rinde  (Klebs)  sich  gebildet  hatten.  Nach  dem  Tode  stellt  sich 
nicht  selten  eine  Erweichung  der  innersten  Schichten  der  Rinde  ein. 

Von  thierisclien  Parasiten  kommt  der  Echinococcus  in  der  Neben- 
niere vor. 

Gleichzeitig  mit  der  Erkrankung  der  Nebennieren,  besonders  bei  der 
käsig-fibrösen  Metamorphose,  stellt  sich  häufig  auch  eine  broncefarbene 
Färbung  der  Haut  und  der  Mundschleimhaut,  sowie  eine  schwere  Cachexie 
ein.  Die  Pigmentirung  ist  theils  difi'us,  theils  fleckig  und  streifig,  und 
man  nimmt  an,  dass  sie  ebenso  wie  die  Cachexie  mit  der  Nebennieren- 
erkrankung zusammenhängt.  Sie  wird  daher  als  Melasma  suprare- 
nale bezeichnet.  Die  Krankheit  ist  unter  dem  Namen  Morbus  Addisonii 
bekannt.  Eine  Erklärung  des  Zusammenhanges  der  drei  genannten  Verän- 
derungen lässt  sich  zur  Zeit  nicht  geben. 

Literatur:  Addison,  On  tke  constitutional  and  locai  effects  of  disease  of 
the  suprarenal  capsules,  London  1855  ,•  Heckee,  Motiaisschrift  f.  Geburts- 
kunde XXäIII  1869  ;  ViECHOW,  Die  krankh.  Geschwülste  II;  Klebs,  Pulhol. 
Jnatovde  1;  Aveebeck,  Die  Addison^che  Krankheit^  Erlangen  1869;  Wolf, 
Berl.  klin.  JVochenschr.  1869;  Buegee,  Die  Nebenniere  und  der  Morbus 
Addisonii,  Berlin  1883;  Chlä.ei,  {Hämatom),  fi^iener  med.  Presse  XÄI  1880; 
Eleischee  und  Pekzoldt,  D.  Arch.  /.  klin.  Med.  XXFl  1880;  Hubee,  ib. 
IF;  LoMEE,  rirch.  Arch.  98.  Bd.;  Weigeet,  ib.  100.  und  103.  Bd.;  Mab- 
CHAND,  ib.  92.  Bd.;  Chlajit  (Acces.  Nebennieren),  Zeitschr.  f.  Heilk.  F  1884; 
Dagonet  {Aceessor.  Nebennieren  u.  Ganglio-Fibromyom),  ib.  FI  1885;  Kuss- 
maitl  (Melanosarcom),  fVürzb.  med.  Zeit.  1863  \  Wetchselbaum.  {gangliöses 
Neurom),  Firck.  Arch.  85.  Bd.;  Bosenstein  (Carcinoni),  ib.  84.  Bd.;  E. 
EbInkel  {Sarcom),  ib.  104.  Bd.;  Tizzoni,  Arch.  ital.  de  biol.  FI  1885; 
D'AjtTTCLO,  Intorno  ad  un  caso  di  Capsula  sopra  renale  accessoria  sul  corpo 
pampiniforme,  Torino  1884  und  Su  di  una  struma  soprarenale  accessoria  in 
un  rene,  Bullet,  delle  Scienze  Med.  di  Bologna  XVII  1886. 


DREIZEHNTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  männlichen  und  des 
weiblichen  Geschlechtsapparates. 

I.    Die  Entwickelung  des  männlichen  und  des  yreiblichen 

Creschlechtsapparates  und  die  wahren  und  falschen 

Zwitterbildungen. 

§  352.  Die  inneren  Creschlechtsorgane  entwickeln  sich  (Kölliker) 
aus  einer  bei  männlichen  und  bei  weiblichen  Individuen  ursprünglich 
gleichen  Anlage,  welche  aus  einer  an  der  medialen  vorderen  Seite  des 
Wolff'schenKörpers  oder  der  U  r  n  i  e  r  e  gelegenen  Geschlechts- 
drüse und  aus  einem  als  Müll  er' sc  her  Gang  bezeichneten  Ge- 
schlechtsgang besteht.  Letzterer  bildet  sich  neben  dem  Wolff - 
sehen  Gang  und  mündet  wie  dieser  in  das  untere  Ende  der  Harn- 
blase oder  den  Sinus  urogenitalis  ein. 

Beim  männlichen  Geschlecht  verschwindet  der  Müller'sche  Gang 
wieder  bis  auf  geringe  Reste,  welche  als  Uterus  masculinus  oder  Ve- 
sicula  prostatica  bestehen  bleiben;  es  tritt  dagegen  die  Geschlechts- 
drüse mit  dem  Wolff'schen  Körper  und  dem  WoliFschen  Gang  in  Ver- 
bindung, welcher  dadurch  zum  Samenleiter  wird  und  auch  die  Samen- 
bläschen entwickelt.  Die  Verbindung  beschränkt  sich  nur  auf  einen 
kleinen  Theil  des  Wolff'schen  Körpers,  welcher  sich  danach  zum  Kopf 
des  Nebenhodens  umgestaltet ;  der  grössere  Theil  desselben  schwindet  ; 
ein  kleiner  Rest  bildet  die  als  Vasa  aberrantia  testis  und  als  Organ 
von  Giraldes  bekannten  Kanäle  des  Nebenhodens. 

Beim  weiblichen  Geschlecht  verschwindet  der  Wolff'sche  Körper 
und  sein  Gang  bis  auf  die  als  Nebeneierstock  bezeichneten  Drüsen- 
schläuche. Von  den  Müller'schen  Gängen  entwickeln  sich  dagegen  die 
unteren,  zum  Theil  miteinander  verschmolzenen  Enden  zur  Scheide, 
zum  Uterus  und  zu  den  Eileitern.  Das  oberste  Ende  des  Müller'schen 
Ganges  erhält  sich  nicht  selten  in  Form  eines  dem  Abdominalende  der 
Tube  anhängenden  gestielten  Bläschens,  welches  als  Morgagni's  Hyda- 
tide  bezeichnet  wird. 

Die  Anlage  der  Geschlechtsdrüsen  fällt  in  die  fünfte  Woche.  Ihre 
Bildung  wird  bei  Säugethieren  (wahrscheinlich  auch  beim  Menschen) 
dadurch  eingeleitet,  dass  das  Peritonealepithel  an  der  betreffenden  Stelle 
sich  verdickt  und  zum  Keiuiepithel  (Waldeyer)  wird,  während  zugleich 
auch  das  Mesoderm  wuchert.  Ob  die  Hodenkanälcheu  vom  Peritoneal- 
epithel abstammen  (Boenhaupt,  Egli),  oder  ob  sie  vom  Wolff'schen 
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Körper  in  die  Hodenanlage  hineinsprossen  (Waldeyer),  ist  noch  un- 
entschieden (Kölliker).  Die  Eierstockseier  stammen  vom  Keimepithel. 
Die  Umhüllungszellen  der  Graafschen  Follikel  hält  Waldeyer  eben- 
falls für  Abkömmlinge  des  Keimepithels ,  während  Kölliker  sie  von 
Zellsträngen  und  Kanälen  ableitet,  welche  mit  grösster  Wahrschein- 
lichkeit als  Sprossen   des  Wolfl'schen  Körpers  gedeutet  werden  dürfen. 

Welche  Bedeutung  den  am  Kopfe  des  Nebenhodens  in  wechselnder 
Zahl  vorkommenden  gestielten  und  ungestielten  Hydatiden 
zukommt,  ist  noch  nicht  sicher  entschieden  (Kölliker).  Die  alsMor- 
gagni'sche  Hydatide  bezeichnete  ungestielte  Cyste  ist  nach  Wal- 
deyer als  Rest  des  MüUer'schen  Ganges  anzusehen.  Nach  Roth  kann 
sie  ausserdem  in  naher  Beziehung  zum  Wolfl'schen  Körper  stehen,  indem 
zuweilen  ein  Vas  aberrans  des  Nebenhodens  in  die  Morgagni'sche  Hyda- 
tide tritt. 

Der  Hoden  liegt  zuerst  in  der  Bauchhöhle  an  der  vorderen  und 
medialen  Seite  der  Urnieren  neben  den  Lendenwirbeln  und  tritt  bei 
der  Rückbildung  der  Urniere  in  nähere  Beziehung  zu  dem  Leitband 
der  Urniere,  einem  vom  unteren  Ende  der  letzteren  nach  abwärts  an 
die  Stelle  des  später  sich  bildenden  Leistenringes  ziehenden  Strange. 
Im  dritten  Monat  des  Fötallebens  bildet  sich  am  Peritoneum  eine  Aus- 
stülpung, welche  in  den  Leistenkanal  vorwächst  (Processus  vaginalis) 
und  durch  den  äusseren  Leistenring  in  den  von  dem  äusseren  Integu- 
ment  gebildeten  Hodensack  tritt.  Gleichzeitig  gelangt  auch  das  Leit- 
band unter  dem  Processus  vaginalis  in  den  Hodensack  und  bildet  eine 
Verbindung  zwischen  der  Haut  des  letzteren  und  dem  aus  der  Urniere 
entstandenen  Nebenhoden.  Weiterhin  senkt  sich  der  Hoden  längs  dieses 
Bandes  von  seinem  Peritonealüberzug  bedeckt  nach  abwärts ,  steht  im 
siebenten  Monat  am  Leistenring  und  ist  bei  der  Geburt  meist  schon 
in  seiner  definitiven  Lage,  Der  Processus  vaginalis  schliesst  sich  bald 
nach  der  Geburt,  bleibt  indessen  nicht  selten  auf  grösseren  oder  klei- 
neren Strecken  erhalten  und  zuweilen  selbst  ganz  offen. 

Bei  seinem  Descensus  ist  der  Hoden  stets  vom  Peritoneum  be- 
deckt, welches  eine  von  dem  Hodengewebe  untrennbare  Hülle  bildet, 
die  den  Namen  Albuginea  testis  erhalten  hat.  Der  Ueberzug  geht 
vom  Hoden  auf  den  Nebenhoden  über  und  setzt  sich  hier  in  die  Tu- 
nica  vaginalis  propria  fort,  welche  nichts  anderes  ist  als  der  ab- 
geschnürte Theil  des  Processus  vaginalis  peritonei.  Nach  ihrer  Genese 
kann  man  sonach  die  Albuginea  auch  als  viscerales  Blatt  der  Tunica 
vaginalis  propria  bezeichnen.  Der  zwischen  parietalem  und  viscera- 
lem Blatt  gelegene  Spaltraum  ist  danach  ein  abgeschnürter  Theil  der 
Bauchhöhle. 

Nach  aussen  wird  die  Tunica  vaginalis  propria  von  der  Tunica 
vaginalis  communis  bedeckt,  einer  Membran,  welche  bei  dem  Des- 
census dem  Hoden  von  der  Tunica  transversa  abdominis  mitgegeben 
wird  und  welche  demgemäss  das  Vas  deferens  und  die  dasselbe  be- 
gleitenden Gefässe  und  Nerven  umschliesst,  bis  zum  inneren  Leisten- 
ring hinaufzieht  und  so  den  Samenstrang  bildet.  Nach  aussen  davon 
liegt  der  Musculus  cremaster  und  weiterhin  die  Cooper'sche  Fascie 
und  die  äussere  Haut.  Zwischen  der  T.  v.  communis  und  der  T.  v. 
propria  liegt  noch  eine  von  Kölliker  als  innere  Muskelhaut  be- 
schriebene Muskellage,  welche  wahrscheinlich  vom  Leitbande  her- 
stammt. 

Bei  der  Entwickelung  der  Scheide  und  des  Uterus  verbinden 
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sich  die  Müller'schen  Gänge  und  die  ürniereiigänge  in  ilin^n  uiitereu 
Enden  zu  einem  rundlich  viereckigen  Strange,  dcAu  Genitalstriinge.  Am 
Ende  des  zweiten  Moiuites  verschmelzen  die  iMüllerschen  Gänge  zu 
einem  einzigen  Kanal,  der  sich  dann  zur  Scheide  und  zum  Uterus  ge- 
staltet. Die  Verschmelzung  erfolgt  zuerst  in  der  iMitte  des  Geuital- 
stranges.  Die  Urnierengänge  spielen  keine  Rolle,  doch  sind  Reste  der- 
selben noch  am  Ende  der  Fötalzeit  im  breiten  Mutterbande  (Kolli Ki:ii) 
und  in  der  Wand  des  Uterus  (Bekjed  gesehen  worden.  Nach  Mit- 
theilungen von  RiEDEu  sollen  sich  Residuen  der  Woltl'schen  Gänge  un- 
gefähr bei  einem  Drittel  der  erwachsenen  weiblichen  Individuen  in 
Form  eines  von  einer  Muscularis  umschlossenen  Cylinderepithelschlau- 
ches,  oder  als  ein  Muskelbündel  ohne  Epithel,  welche  der  Uterus-  und 
Scheidenmuscularis  vorn  seitlich  eingelagert  sind,  erhalten. 

Die  Müller'schen  Gänge  münden  anfänglich  in  den  untersten  Theil 
der  Harnblase  und  zwar  unmittelbar  vor  den  VVolff 'scheu  Gängen,  wäh- 
rend die  Harnleiter  sich  höher  oben  ansetzen.  Das  unterste  Stück  der 
Harnblase,  welches  als  Sinus  urogenitalis  bezeichnet  wird,  bleibt  wei- 
terhin im  Wachsthum  gegenüber  den  anderen  Theilen  zurück,  während 
die  angrenzenden  Theile  des  Harnapparates  zur  Urethra  und  die  Mül- 
ler'schen Gänge  zur  Scheide  werden.  Schliesslich  sind  Harn-  und  Ge- 
schlechtsapparat nur  noch  im  Vorhofe  der  Scheide  miteinander  ver- 
bunden. 

Da  die  Scheide  sich  später  mehr  ausweitet  als  die  Harnröhre,  so 
wird  der  Sinus  urogenitalis,  der  anfänglich  die  unmittelbare  Fortsetzung 
der  Harnblase  war,  zuletzt  zum  Ende  der  Scheide,  in  das  die  Harn- 
röhre einmündet.  Die  Abgrenzung  des  Uterus  von  der  Scheide  erfolgt 
im  fünften  Monat  durch  Bildung  eines  ringförmigen  Wulstes.  Der 
Hymen  entsteht  durch  eine  Umbildung  des  ursprünglichen  Wulstes, 
mit  welchem  der  Scheidenkanal  in  den  Sinus  urogenitalis,  resp.  in  das 
Vestibulum  vaginae  hineinragt. 

Das  bereits  erwähnte  Leitband  der  Urnieren  oder  Gubernaculum 
Hunteri  wird  beim  weiblichen  Fötus  später  zum  Ligamentum  rotundum 
uteri.  Mit  dem  Schwinden  der  Urnieren  rücken  die  Eierstöcke  ähnlich 
wie  die  Hoden  gegen  die  Leistengegend  hinab  und  stellen  sich  schief. 
Der  Bauchfellüberzug  der  Urnieren  wird  zum  Ligamentum  latum  uteri. 
Beim  Schwunde  der  Wolfi'schen  Gänge  kommt  das  Leistenband  au  den 
Müller'schen  Gang  zu  liegen  und  zwar  dahin,  wo  später  die  Tuba  in 
den  Uterus  übergeht.  An  der  Stelle,  wo  das  Leistenband  an  die  Bauch- 
wand tritt,  bildet  sich  wie  beim  Manne  ein  Processus  vaginalis,  der 
später  aber  verschwindet.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  treten  die  Eier- 
stöcke in  die  Ausstülpung  ein  und  können  dann  durch  den  Leistencanal 
bis  zu  der  grossen  Schamlippe  hinunterrückeu. 

Die  äussern  Oeiiitalien  beginnen  sich  schon  in  einer  Zeit  zu  ent- 
wickeln, in  welcher  der  Darm  und  der  Urachus  noch  in  eine  gemein- 
schaftliche Cloake  münden,  sich  somit  die  letztere  noch  nicht  in  eine 
Aftermündung  und  eine  Harngeschlechtsötfnung  getrennt  hat.  Die  Ent- 
wickelung wird  dadurch  eingeleitet,  dass  in  der  sechsten  Woche  vor 
der  Cloake  ein  einfacher  Wulst,  der  Geschlechtshöcker  und  weiterhin 
zwei  seitliche  Falten,  die  Geschlechtsfalten,  entstehen.  Gegen  Ende  des 
zweiten  Monates  tritt  der  Höcker  mehr  hervor  und  zeigt  an  seiner  un- 
teren Fläche  eine  Furche,  die  Geschlechtsfurche.  Im  dritten  Monat 
scheidet  sich  die  Cloakenmündung  in  eine  Aftermüudung  und  eine  Harn- 
geschlechtsöftuung.    Beim   männlichen  Embryo  wandelt  sich  der  Geni- 
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talhöcker  in  den  Penis  um,  an  dem  schon  im  dritten  Monat  die  Glans 
kenntlich  wird.  Im  vierten  Monat  schliesst  sich  die  Furche  zu  einem 
Kohr.  Zu  gleicher  Zeit  vereinigen  sich  auch  die  beiden  Genitalfalten 
zur  Bildung  des  Sero  tum.  Ihre  Verbindungsstelle  bleibt  durch  eine 
Raphe  gekennzeichnet,  welche  sich  auch  auf  den  Darm  und  den  Penis 
fortsetzt.  Mit  der  Schliessung  der  Geschlechtsfurche  gewinnt  der  Sinus 
urogenitalis  eine  bedeutende  Länge. 

Das  Präputium  bildet  sich  im  vierten  Monat.  Die  Prostata  entsteht 
im  dritten  Monat  als  Verdickung  jener  Stelle,  wo  Harnröhre  und  Ge- 
nitalstrang zusammentreffen.  Die  Drüsen  der  Prostata  wachsen  im 
vierten  Monate  vom  Epithel  des  Canales  aus  in  die  Fasermasse  der 
Umgebung  ein. 

Beim  weiblichen  Embryo  fehlt  die  Verwachsung  der  Geschlechts- 
furchen und  der  Geschlechtsfalten,  es  bleibt  daher  der  Sinus  urogeni- 
talis kurz.  Der  Geschlechtshöcker  wird  zur  Clitoris,  die  Falten  werden 
zu  den  grossen  Schamlippen,  die  Ränder  der  Genitalfurchen  zu  den 
Labia  minora. 

Literatur:  J.  Müller,  Bildungsgeschichte  d.  Genitalien,  Düsseldorf  1830; 
Waldeyee,  Eierstock  und  Ei,  Leipzig  1870  u.  Arch.  f,  niikr.  Annt.  ÄIH ; 
V.  Bbneden,  De  la  distinction  originelle  da  testicule  et  de  Covaire,  Bruxelles 
1874 ;  Bornhaupt,  Unters,  üb.  d.  Enlwickl.  d.  Urogenitalsyst.  b.  Hühnchen, 
Riga  1867 ;  Kölliker,  Entwicklungsgesch.  d.  Menschen,  Leipzig  1879;  Bei- 
GEL,  Ceniralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1878;  Kiedee,  Virch.  Arch.  96.  Bd.; 
KoTH,  Zeitschr.  f.  Anat.  II  u.  Virch.  Arch.  81.  Bd.  und  Ueb.  einige  Ur- 
nierenreste,  Festschr.  z.  F.  d.  SOOjähr.  Best.  d.  Univ.  Würzburg,  gewidm.  v. 
d.  Univ.  Basel  1882;  Mihalkowicz,  Untersuck.  üb.  d.  Entwickl.  d.  Harn-  u. 
Geschlechtsorgane,  Krause'' s  Monatsschr.  1885;  Janosik,  Etnbryolog.  Unters. 
üb.  d.  Genitalsystem,   Sitzber.  d.   Wiener  Akad.   91.   Bd.  1885. 

§  353.  Die  eigenartige  Entwickelung  des  männlichen  und  des 
weiblichen  Geschlechtsapparates,  bei  welcher  die  verschiedenen  Keim- 
drüsen, sowie  auch  die  äusseren  Genitalien  aus  einer  ursprünglich 
gleichen  Anlage  entstehen,  bei  welcher  ferner  stets  die  Gescblechtsgänge 
beider  Geschlechter  angelegt  werden,  macht  es  von  vornherein  wahr- 
scheinlich, dass  hier  Missbildungen  vorkommen  werden,  welche  theils 
auf  einer  Ungleichheit  der  Entwickelung  der  rechtsseitigen  und  der 
linksseitigen  Anlagen,  theils  auf  einer  gleichzeitigen  Entwickelung  der 
männlichen  und  der  weiblichen  Geschlechtsgänge,  theils  auf  einer  mangel- 
haften Uebereinstimmung  der  Ausbildung  der  jinnern  und  der  äussern 
Genitalien  beruhen. 

Man  pflegt  eine  Missbildung,  welche  sich  auf  eines  der  genannten 
Momente  zurückführen  lässt  und  welche  dadurch  gekennzeichnet  ist, 
dass  der  Geschlechtsapparat  eines  Individuums  sowohl  Theile  des  männ- 
lichen als  auch  des  weiblichen  Genitalapparates  enthält,  als  Herma- 
phrodismus  oder  Zwitterbildung'  zu  bezeichnen.  Sind  zweierlei  Keim- 
drüsen vorhanden,  so  nennt  man  dies  einen  Hermaphrodismiis  yerus. 
Beruht  die  Vermengung  zweier  Geschlechter  nur  auf  einer  Combination 
von  männlichen  und  weiblichen  Geschlechtsgängen  oder  auf  einer  Com- 
bination männlicher  oder  weiblicher  Geschlechtsgänge  mit  audersge- 
schlechtlichen  äusseren  Genitalien,  so  nennt  man  dies  einen  Pseudo- 
Hermaplirodismus.  Das  Geschlecht  desselben  wird  durch  die  Keim- 
drüsen bestimmt. 
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Der  Körperbau  der  Hermaphroditen  zeigt  häufig  eine  eigenartige 
Mischung  von  männlichen  und  weil)lichen  Eigenschaften,  z.  B.  Ent- 
wicklung der  Brüste  und  eine  Gestaltung  des  Halses  und  der  Schultern, 
welche  dem  weiblichen  Typus  entsi)richt,  während  zugleich  Bartwuchs 
vorhanden  ist  und  auch  die  Gesichtsbildung,  der  Kehlkopf  und  die 
Stimme  mehr  männlichen  Typus  aufweisen.  Bei  Pseudohermaphrodis- 
mus  stimmt  der  Habitus  des  Körpers  durchaus  nicht  immer  mit  der 
Keimdrüse  überein.  Es  kann  somit  ein  männlicher  Hermaphrodit  ein 
weibliches  Aussehen  bieten  und  umgekehrt. 

Man  kann  nach  Klebs  folgende  Hauptformen  des  Hermaphro- 
dismus aufstellen: 

I.  Hermaphrodismus  verus,  s.  Androgynes. 

Von  diesem  sind  drei  Formen  denkbar: 

1)  Hermaphrodismus  verus  bilateralis,  die  doppelseitige 
Zwitterbildung  ist  dadurch  characterisirt,  dass  beiderseits  zugleich  Ho- 
den und  Eierstock  vorhanden  sind,  oder  dass  beiderseits  in  einem 
Organ  Hoden-  und  Eierstockgewebe  vereinigt  sind.  Nach  Klebs  ist 
bis  jetzt  kein  Fall  publicirt,  welcher  das  Vorkommen  dieser  Missbildung 
beim  Menschen  sicher  stellte.  Heppner  dagegen  gibt  an,  dass  er  bei 
einem  Individuum  mit  hermaphroditischen  äusseren  Genitalien  mit  Va- 
gina, Uterus  und  Tuben,  im  breiten  Mutterbande  sowohl  einen  Hoden 
als  ein  Ovarium  gefunden  habe. 

2)  Hermaphrodism  US  verus  unilateralis,  die  einseitige 
Zwitterbildung  ist  derjenige  Zustand,  bei  welchem  auf  einer  Seite  eine 
einzige  Keimdrüse,  auf  der  anderen  Seite  zweierlei  Keimdrüsen  vorhanden 
sind.     Sein  Vorkommen  ist  beim  Menschen  ebenfalls  nicht  sichergestellt. 

3)  Hermaphrodismus  lateralis,  die  seitliche  Zwitterbildung 
ist  dann  gegeben ,  wenn  auf  der  einen  Seite  ein  Eierstock,  auf  der 
anderen  ein  Hoden  entwickelt  ist.  Sie  ist  beim  Menschen  mehrfach 
(Föestek,  Berthold,  Barkow,  H.  Meyer,  Klebs)  beobachtet,  doch 
gelangt  nach  Klebs  jeweilen  nur  eine  Keimdrüse  und  zwar  in  den  bis- 
herigen Fällen  der  Hoden  zur  vollkommenen  Entwickelung,  die  andere 
bleibt  rudimentär.  Die  zugehörigen  Geschlechtsgänge  können  dabei 
sämmtlich  vorhanden  sein  oder  zum  Theil  fehlen.  Die  äusseren  Ge- 
schlechtstheile  sind  missbildet  und  vereinigen  Formen,  welche  theils 
dem  männlichen,  theils  dem  weiblichen  Typus  angehören. 

n.  Hermaphrodismus  spurius  s.  Pseudohermaphrodismus  ist 
characterisirt  durch  eine  doppelgeschlechtliche  Entwickelung  der  Ge- 
schlechtsgänge und  der  äusseren  Geschlechtsorgane  bei  eingeschlecht- 
lichen Keimdrüsen.  Die  ausgebildetsten  Formen  finden  sich  beim  männ- 
lichen Geschlechte,  bei  welchem  neben  männlichen  Genitalien  Vagina, 
Uterus  und  Tuben  zu  mehr  oder  minder  vollkommener  Ausbildung  ge- 
langen können.  Viel  seltener  kommt  es  vor,  dass  beim  Weibe  Theile 
der  Wolfl 'sehen  Gänge  zur  Entwickelung  gelangen. 

Bei  männlichen  Scheinzwittern  sind  ferner  die  äusseren  Genitalien 
häufig  missbildet  und  nähern  sich  den  weiblichen,  während  umgekehrt 
bei  weiblichen  Scheinzwittern  die  äusseren  Geschlechtstheile  sich  nach 
einem  dem  Manne  zukommenden  Typus  entwickeln   können   (Fig.   341). 

Die  Annäherung  der  äusseren  männlichen  Genitalien  an  den  weib- 
lichen Typus  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  der  Penis  verkümmert 
bleibt,  die  Geschlechtsfurche  im  Penis  sich  unvollkommen  oder  gar  nicht 
schliesst  (Hypospadie)  und  die  beiden  Scrotalhälften  getrennt  bleiben 
und  unter  der  Peniswurzel  eine  Grube  lassen,  welche  den  Rest   des 
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Sinus    urogenitalis    darstellt.     Die    Scrotalhälften    sehen    alsdann    den 
grossen  Labien  ähnlich,  namentlich  dann,  wenn   der  Descensus   testicu- 

lorum  unterbleibt.  Die 
äusseren  Genitalien  des 
Weibes  nähern  sich  den 

männlichen  dadurch, 
dass  die  Clitoris  sich  zu 
einem  Penis  ausbildet 
(Fig.  341  a),  während 
das  Vaginalostium  sich 
verengt  oder  schliesst 
und  die  Schamlippen  mit- 
einander verwachsen. 
Vagina  und  Harnröhre 
münden  gemeinschaft- 
lich oder  getrennt  unter 
dem  Penis  nach  aussen. 


Fig.  341.  Aeussere  Ge- 
nitalien eines  weib- 
lichen S ch ei n z  w  i  1 1 er s 
mit  Stenose  des  Introi- 
tus  Vagina  e.  a  Penisartige 
Clitoris.  b  Grosse  Labien.  Um 
■i  verkleinert. 


Die  atypische  Bildung  der  äusseren  Genitalien  kann  sowohl  für 
sich  d.  h.  ohne  Zwitterbildung  im  Gebiete  der  Geschlechtsgänge,  als 
auch  gleichzeitig  mit  dieser  auftreten,  ist  demnach  nicht  von  den  Miss- 
bildungen in  anderen  Theilen  des  Geschlechtsapparates  abhängig. 

1)  Pseudo-Hermaphrodismus  masculinus,  die  männliche 
Scheinzwitterbildung  kommt  in  drei  Unterarten  vor. 

Bei  der  ersten,  dem  Ps. -H.  masc.  internus  sind  die  äusseren 
Geschlechtstheile  nach  dem  männlichen  Typus  gebildet  und  auch  die 
Prostata  entwickelt,  wird  aber  von  einem  meist  am  Colliculus  semin alis 
in  die  Urethra  mündenden  Canal  durchbohrt,  welcher  sich  nach  oben 
in  eine  rudimentäre  oder  mehr  oder  weniger  ausgebildete  Vagina,  oft 
auch  in  einen  mehr  oder  weniger  ausgebildeten  Uterus,  eventuell  sogar 
in  Tuben  fortsetzt.  Die  männlichen  Geschlechtstheile  sind  daneben  nor- 
mal oder  mehr  oder  weniger  missbildet. 

Bei  dem  zweiten,  dem  Ps.-H.  masc.  completus,  s.  externus 
et  internus,  der  vollständigen  männlichen  Scheinzwitterbildung,  sind 
innerlich  Scheide,  Uterus  und  Tuben  in  mehr  oder  minder  vollständiger 
Ausbildung  oder  aber  nur  Rudimente  derselben  vorhanden ,  während 
die  äusseren  Genitalien  sich  dem  weiblichen  Typus  mehr  oder  weniger 
nähern.  Der  Penis  wird  meist  hypospadisch  und  clitorisartig  und  unter 
ihm  liegt  eine  Furche,  an  deren  hinterem  Ende  gewöhnlich  eine  Oeff- 
nung  in  ein  kurzes  Vestibulum  führt,  welches  sich  sofort  in  eine  Urethra 
und  eine  Vagina  theilt.  Unter  Umständen  bleibt  das  Vestibulum  und 
die  Vagina  getrennt.  In  seltenen  Fällen  sind  die  äusseren  Geschlechts- 
theile normal  geformt,  und  es  enthält  der  Penis  nur  einen  doppelten 
Canal,  von  dem  der  obere  als  Harnröhre  dient,  während  der  untere  die 
Geschlechtsgänge  aufnimmt.    Bei  stärkerer  Ausbildung  der  Müller'schen 
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Gänge  sind  die  Vasa  deferentia  häufig  defect,  die  Öamenljlasen  können 
fehlen. 

Bei  Ps.-H.  masc.  externus,  der  äussern  männlichen  Schein- 
zwitterbildung weichen  nur  die  äussern  Genitalien  vom  männlichen 
Typus  ab  und  nähern  sich  mehr  oder  weniger  vollkommen  dem  weib- 
lichen. Da  hierbei  auch  der  übrige  Körper  oft  weibliche  Formen  zeigt, 
so  geben  diese  Missbildungen  leicht  Veranlassung  zu  Verwechslung  des 
Geschlechtes. 

2)  P  seudo-Herm  aphrodismu  s  femininus,  die  weibliche 
Scheinzwitterbildung,  kommt  in  den  nämlichen  Formen  vor,  wie  die 
männliche,  ist  indessen  erheblich  seltener. 

Bei  dem  Ps.-H.  femininus  internus  finden  sich  bei  wohl  ent- 
wickelten äusseren  Genitalien  Reste  der  VVolffsche  Gänge,  welche  im 
breiten  Mutterbande  oder  in  der  Utero- Vaginalwand  liegen  und  bis  zur 
Clitoris  reichen  können  (vergl.  §  352). 

Der  P  s.  -  H.  fem.  externus  ist  dadurch  charakterisirt,  dass  sich 
der  Bau  der  äusseren  Genitalien  dem  männlichen  Typus  nähert  (Fig.  341). 

Der  Ps.-H.  fem.  externus  et  internus  mit  männlicher  Aus- 
bildung der  äusseren  Genitalien  und  Persistenz  von  Theilen  der  Woltf.'- 
schen  Gänge  ist  nur  in  zwei  Fällen  (von  Manec,  Bouillaud  und  L. 
DE  CßECCHio)  beschrieben.  Von  Innern  männlichen  Geschlechtsorganen 
fand  sich  in  dem  einen  Fall  eine  Prostata,  im  andern  fanden  sich  eine 
von  der  Vagina  durchbohrte  Prostata,  Ductus  ejaculatorii  und  ein  den 
Samenblasen  ähnlicher  Sack,  der  in  die  Vagina  mündete. 

Lileralur :  Eökstek,  Die  Missbildungen  des  Menschen,  Jena  1865 ;  Geof- 
FKor  Si.  HiLAlBE,  Traue  de  Teratologie  zooL,  Bruxelles  1857;  Ceecchio, 
//  Morgagni  1865;  Bakkow,  Jnut.  AbhandL,  Breslau  1851;  Viechow, 
Würzburger  Ferhandl.  III,  Berl.  klin.  IVochenschr.  1872  und  Ges.  AbhuudL, 
Frankfurt  1856;  Heppnek,  du  Bois-Iieymond''s  Ar  eh.  1870;  H.  Meyer, 
Virch.  Arch.  11.  Bd.;  J.  Aenold,  Uterus  masculinus,  Virch,  Arch.  47.  Bd.; 
Klebs,  Uandb.  d.  puthol.  Anat.  1.  Bd.  2.  Abth.,  Berlin  1876;  Maechand, 
Virch.  Arch.  92  Bd.  ;  Heneichsen,  ib.  94.  Bd. ;  Reutee,  Beilr.  zur  Lehre 
V.  Hermaphrodismus,  fVürzburg  1885;  Zweifel,  Urankh.  d.  äusseren  weibl. 
Genitalien,  Handb.  der  Frauenkrankheiten  III ,  Stuttgart  1886;  Webmann, 
Pseudo-Hermaphrodismus  masculinus  completus,    Virch.  Arch.  104.   Bd. 


n.  Pathologische  Anatomie  des  männliclien  Oeschlechtsapparates. 

1.  Pathologische  Anatomie  des  Hodens,  des  Nebenhodens 
und  der  Tunica  vaginalis  propria. 

§  354.  Der  Hoden  ist  eine  tubulöse  Drüse,  deren  knäuelförmig 
gewundene  und  untereinander  anastomosirende  Drüsenschläuche  sich  in 
kleine  kegelförmige  Läppchen  gruppiren,  deren  Spitzen  dem  Hilus  zu 
gekehrt  sind.  Nach  aussen  ist  die  Drüse  von  einer  derben  Membran, 
der  Albuginea  testis  abgeschlossen,  welche  zwischen  den  Läppchen 
stärkere  Bindegewebssepten  nach  dem  Hilus  absendet,  wo  sie  zusam- 
mentreten und  eine  nach  innen  vorspringende  Bindegewebsleiste,  das 
Corpus  Highmori,  bilden.  Dieses  Bindegewebslager  enthält  die  Aus- 
führungsgänge der  Drüsenläppchen,  welche  in  Form  enger  gerader 
Kanäle  eintreten,  um  im  Corpus  Highmori   wieder  ein  Netz,   das   Rete 
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Halleri  oder  R.  testis  zu  bilden.  Die  Kanälchen  des  Hodens  selbst 
sind  verhältnissmässig  weit,  besitzen  eine  ziemlich  starke  raembranöse 
Aussenwand  und  ihre  Epithelzellen  sind  in  mehrfacher  Schicht  über- 
einander gehäuft.  Im  Alter  der  Geschlechtsreife  produciren  sie  die 
Samenfäden.  Das  Stützgewebe  zwischen  den  Kanälchen  ist  ein  lockeres, 
an  Zellen,  Blut-  und  Lymphgefässen  reiches  Bindegewebe.  Die  geraden 
Kanälchen  sind  eng,  besitzen  eine  zarte  Hüllmembran  und  ein  niedriges 
Cylinderepithel.  Das  Rete  testis  besteht  aus  anastomosirenden  Kanäl- 
chen, ohne  besondere  Grenzmembran,  welche  mit  kleinen  platten  Zellen 
besetzt  sind. 

Der  Nebenhoden,  an  welchem  ein  Kopf-  und  ein  Schwanztheil 
unterschieden  wird,  liegt  dem  Coi*pus  Highmori  an  und  erhält  aus  dem 
Rete  testis  die  Vasa  etferentia.  Indem  letztere  sich  vielfach  schlängeln 
und  verknäueln ,  bilden  sie  die  als  Coni  vasculosi  Halleri  Ijekannten 
in  Läppchen  gruppirten  Kanäle  im  Kopfe  des  Nebenhodens. 

Sämmtliche  Gänge  der  Coni  vasculosi  vereinigen  sich  zu  einem 
einzigen  Ausführungsgang,  welcher  im  Körper  und  im  Schwanz  des 
Nebenhodens  reichliche  Windungen  Ijildet.  Am  Ende  des  Schwanzes 
geht  der  Ausführungsgang  vom  Nebenhoden  ab  und  wird  nunmehr  als 
Samenleiter  bezeichnet.  Er  steigt  umbiegend  hinter  dem  Hoden  und 
neben  dem  Nebenhoden  mit  einem  gewundenen  Abschnitt  in  die  Höhe 
und  zieht  dann  durch  den  Samenstrang  nach  dem  Becken  hinauf. 

Die  Kanäle  des  Nebenhodens  besitzen  eine  einschichtige  Lage  hoher 
flimmernder  Cylinderzellen ,  zwischen  denen  Ersatzzellen  liegen,  eine 
dünne  Basalmembran  und  eine  mehrschichtige  Muscularis  mit  circulär 
angeordneten  Fasern. 

Die  Kanäle  des  Nebenhodens  werden  durch  stark  entwickeltes,  an 
Gefässen  reiches  Bindegewebe  untereinander  vereinigt.  Der  freie  Theil 
des  Nebenhodens  ist  von  einer  dichten,  der  Albuginea  des  Hodens  ent- 
sprechenden, nur  zarteren  Bindegewebsmembran  bedeckt,  welche  von 
der  Serosa  der  Bauchhöhle  gebildet  wird. 

Der  Nebenhoden  liegt  in  der  Norm  am  hinteren  Rande  des  Hodens, 
das  Vas  deferens  steigt  an  der  Innenseite  des  Nebenhodens  empor. 

Vollständiger  Defect  des  Hodens  ist  sehr  selten,  ist  indessen  so- 
wohl auf  einer  als  auf  beiden  Seiten  beobachtet.  Gewöhnlich  fehlt  dabei 
auch  der  Nebenhoden  und  das  Vas  deferens  ist  rudimentär. 

Ist  ein  Nebenhoden  vorhanden,  so  kann  er  in  den  Hodensack  hin- 
untergestiegen sein. 

Vollkommener  Mangel  oder  partielle  üefecte  des  Nebenhodens 
bei  ausgebildeten  Hoden  sind  sehr  selten.  Eine  Vereinigung 
der  Hoden  in  der  Bauchhöhle  ist  nur  ein  Mal  beobachtet  (Geoffeoy 
St.  Hilaiee). 

Angeborene  Hypoplasie  des  Hodens  mit  mangelhafter  Ent- 
wickelung  der  Samenkanäle  sowie  eine  mangelhafte  Ausbildung  des 
kindlichen  Hodens  zum  Samen  producirenden  Hoden  in  der  Pubertäts- 
zeit ist  nicht  allzuselten. 

Lageveränderungen  des  Hodens  lassen  sich  meist  darauf  zurück- 
führen, dass  der  Descensus  unterblieljen  oder  nicht  vollkommen  ausge- 
führt ist.  Behält  der  Hoden  seine  almorme  Lage,  so  bezeichnet  man 
dies  als  Ektopia  (Retentio),  und  unterscheidet  je  nach  dem  Sitz 
eine  Ektopia  interna  s.  abdominalis  und  eine  E.  externa. 
Im  ersteren  Falle  ist  der  Hoden  in  der  Bauchhöhle  verborgen  (Kryp- 
torchismus)  und  liegt  entweder  an  seinem  Entwickelungsorte  (E.  abd. 
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luml)alis)  oder  in  der  Nähe  der  Oeliiiuiig  des  imiensii  Leisteukaiiules, 
(E.  al)dom.  iliaca).  Liegt  der  Hoden  in  der  Bauchwand,  so  bezeichnet 
man  dies  als  P'kt.  inguinalis,  liegt  er  vor  der  äusseren  Oetiiiung 
des  Leistenkanales,  als  Ekt.  pubica,  liegt  er  in  der  Falte  zwischen 
[lodensack  und  Oberschenkel  als  Kkt.  cruro-scrotalis,  liegt  er  in 
der  Mitteltieischgegend,  als  Ekt.  i)erinealis,  liegt  er  in  der  Schenkcl- 
beuge,  als  Ekt.  cruralis. 

Ein  zur  Zeit  der  Geburt  innerhalb  der  Bauchhöhle  oder  im  Leisten- 
kanal liegender  Hoden  kann  später  zur  Zeit  der  Puljertät  noch  in  den 
Hodensack  hinabsteigen.  Mit  dem  Hoden  jjleibt  gewöhnlich  auch  der 
Kebeuhodeu  in  abnormer  Lage.  Nur  in  seltenen  Fällen ,  wenn  keine 
feste  Verbindung  des  Letzteren  mit  Ersterem  Ijesteht,  trennt  sich  der 
Nebenhoden  vom  Hoden  und  tritt  allein  in  das  Sero  tum.  In  sehr  sel- 
tenen Fällen  können  beide  Hoden  in  die  nämliche  Tasche  des  Hoden- 
sackes hinunter  steigen  (v.  Lenhossek). 

Abnorme  Lage  des  Hodens  kann  sowohl  einseitig  als  doppelseitig 
vorkommen.  Nicht  selten  finden  sich  daneben  noch  andere  Hemmungs- 
missbildungen an  den  Genitalien.  Die  zurückbleibenden  Hoden  sind 
zuweilen  mangelhaft  entwickelt  oder  bilden  sich  in  der  Pubertätszeit 
nicht  vollkommen  aus.  Nicht  selten  degeneriren  sie  und  werden  atro- 
phisch, namentlich  wenn  sie  im  Leistenkanal  liegen  und  häufigem  Druck 
von  Seiten  der  Umgebung  ausgesetzt  sind. 

Zuweilen  nimmt  der  Hoden  im  Hodensack  eine  abnorme  Stellung 
ein,  so  dass  z.  B.  der  Nebenhoden  nach  vorne  liegt  und  der  Kopf  nach 
unten  sieht.    Man  bezeichnet  dies  als  Inversio  testis. 

In  seltenen  Fällen  kann  auch  ein  an  einer  normalen  Stelle  befind- 
licher Hoden  durch  Traumen  etc.  bleibend  verlagert  werden,  namentlich 
nach  dem  Damm,  dem  Schenkel-  und  dem  Leistenkanal  hin.  Man  kann 
dies  als  Dislocation  der  angeborenen  Ektopie  gegenüberstellen. 

Atrophie  des  Hodens  kommt,  von  der  nach  Verletzungen,  Ent- 
zündungen und  bei  Geschwulstbildungen  auftretenden  abgesehen,  am 
häufigsten  in  hohem  Alter,  zuweilen  auch  nach  Erkrankungen  des  Cen- 
tralnervensystems  vor.  Auch  Gebrauch  von  Jod  soll  Atrophie  verur- 
sachen können. 

Die  Samenproduction  hört  dabei  auf.  Das  Lumen  der  Kanälchen 
enthält  farblose  Körner,  Fetttröpfchen  und  Pigmentschollen,  das  Gewebe 
erscheint  blass,  schlaff,  zäh. 

Der  Nebenhoden  kann  bei  Atrophie  des  Hodens  unverändert  bleiben, 
atrophirt  zuweilen  indessen  ebenfalls. 

Literulur:  Cükling,  Diseases  of  ihe  Teslis ;  Le  Dentu,  Des  anomalies 
du  testicule,  Paris  186,9;  Kocher,  Kronkh.  d.  Hodens  etc.,  Handb.  d.  C/iir. 
von  V.  Pitha  u.  Billrolh  lll,  Erlangen  181 A ;  Englisch,  ^rt.  Hoden,  Eulen- 
burg's  Reatencyclopädie  FI  1881 ;  Klebs,  Handb.  d.  palkol.  Anat,  1  1876 ; 
Ebnee,  Unters,  üb.  d.  Bau  der  Samenkanälchen,  Leizig  1871;  Ludwig  u. 
Tkomsa  {Lymphgefässe  d.  H.),  Wiener  acad.  Sitzungsber.,  XLÄl ;  Michal- 
Kowicz  (^Bau  d.  Samenkanälchen),  Arb.  a.  d.  phys.  Anstalt  zu  Leipzig  Vlll 
1873 ;  Geksteb,  Die  Lymphgefässe  des  Hodens,  Zeitschr.  f.  Anat.  und  Ent- 
wicklungsgesch.  II,  Leipzig  1876;  Weh,  Ueber  d.  Descensus  testiculorum, 
Prag  1885 ;  v.  Lenhoss^k,  Ektopia  testis  transversa,  Anat.  Anzeiger  I  1886. 

§  355.  Sowohl  die  Entzündung  des  Nebenhodens,  die  Epididy- 
mitis, als  auch  diejenige  des  Hodens,  die  Orchitis  kommt  am  häufigsten 
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nach  Entzündungen  in  den  übrigen  Theilen  des  Urogenitalapparates 
und  nach  Traumen,  seltener  durch  Infection  auf  dem  Blutwege  zu 
Stande,  doch  können  Pyämie,  Parotitis  epidemica,  Variola,  seltener  auch 
Scharlach,  Abdominaltyphus  und  andere  infectiöse  Erkrankungen  ge- 
legentlich auch  zu  Hoden-  und  Nebenhodenentzündungen  führen. 

Nach  Beobachtungen  von  Chiari  scheinen  bei  Variola  ziemlich 
constant  kleinzellige  Infiltrationsherde  am  Hoden  sich  zu  bilden,  inner- 
halb welcher  zunächst  das  Bindegewebe,  weiterhin  auch  das  Epithelge- 
webe der  Nekrose  verfällt. 

Unter  den  Entzündungserregern,  welche  von  der  Harnröhre  aus 
durch  das  Vas  deferens  in  den  Nebenhoden  gelangen  (Epididymitis 
urethralis),  spielen  die  Kokken  des  Trippers  die  wichtigste  Rolle,  doch 
können  auch  die  Entzündungserreger,  welche  bei  den  eitrigen,  krupösen 
und  gangränösen  Blasen-,  Harnröhren-  und  Prostataentzündungen  im 
Urin  vorhanden  sind,  Epididymitis  und  Orchitis  verursachen.  Es  können 
sich  ferner  auch  durch  Blasen  und  Harnröhrenoperationen  hervorge- 
rufene Entzündungen  auf  das  Vas  deferens  und  die  Epididymis  fort- 
pflanzen. 

Die  frische  Entzündung  des  Hodens  ist  durch  eine  Exsudation  in 
das  Hodenparenchym  characterisirt ,  welche  ihren  Sitz  hauptsächlich 
im  intertubulären  Bindegewebe  hat.  Dasselbe  ist  stärker  durchfeuchtet, 
mehr  oder  weniger  von  Rundzellen  infiltrirt,  meist  so,  dass  dieselben 
nicht  gleichmässig  den  ganzen  Hoden  durchsetzen,  sondern  Herde  ver- 
schiedener Grösse  bilden. 

Gleichzeitig  können  auch  Rundzellen  in  die  Hodencanälchen  ein- 
dringen, und  das  Epithel  kann  degeneriren.  Der  Hoden  erreicht  unter 
Umständen  die  Grösse  eines  Gänseeies. 

In  ähnlicher  Weise  verhält  sich  auch  der  Nebenhoden  (Fig.  342), 
nur  dass  hier  mehr  Raum  für  eine  interstitielle  zellige  Infiltration  ge- 
boten ist.  Bei  gonorrhoischer  Epididymitis  kann  das  Epithel  der  Kanäl- 
chen von  Rundzellen  dicht  durchsetzt  (a),    das  Lumen  mit  ebensolchen 

Zellen  angefüllt  sein.  Gleich- 
zeitig findet  auch  eine  Ver- 
schleimung und  eine  Desqua- 
mation des  Epithels  (b)  statt, 
so  dass  also  die  Kanälchen 
vollkommen   das  Bild   einer 

katarrhalisch    afficirten 
Schleimhaut  bieten. 


Fig.  342.  Epididymitis. 
a  Nebenhodencanälchen  mit  gut  er- 
haltenem ,  von  RundzeHen  durch- 
setztem Epithel,  b  Kanälchen,  deren 
Epithel  von  reichlichen  Rundzellen 
durchsetzt  und  in  Desquamation  be- 
griffen ist.  c  Zellig  infiltrirtes  Binde- 
gewebe. In  Alcohol  gehärtetes,  mit 
Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Präparat. 
Vergr.  40. 


Bei  Traumen   ist   die  Entzündung  oft  mit  blutiger  Infiltration  des 

Gewebes  complicirt,  welche  durch  Gefässzerreissungen  verursacht  wird. 

Das  ausgetretene  Blut  und  das  entzündliche  Exsudat  können  wieder 
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resorbirt  werden  und  der  Process  abheilen.  Untergegangenes  Epithel 
wird  durch  regenerative  Wucherung  ersetzt.  Zuweilen  erleidet  indessen 
das  Hoden-  und  Nebenhodengewebe  bleibende  Veränderungen. 

Trägt  der  Entzündungsprocess  einen  eitrigen  Character,  wie  dies 
z.  B.  bei  pyämischen  Metastasen  sowie  bei  urethralen,  durch  Gonorrhoe, 
Lithotripsie,  Stricturoperationen  etc.  herbeigeführten  Entzündungen  öfters 
der  Fall  ist,  so  kann  es  zu  Vereiterung  des  Gewebes  und  damit  zu 
Abscessbildung-  koniraen.  Zuweilen  sind  die  Herde  nur  klein,  hirse- 
korn-  bis  erbsengross  und  liegen  im  Parenchym  des  Gewebes  verborgen, 
in  andern  Fällen  sind  sie  umfangreicher,  bis  kastaniengross  und  pro- 
miniren  über  die  Oberfläche  oder  bedingen  eine  Vergrösserung  des  gan- 
zen Organes. 

Kleinste  Herde  können  wohl  resorbirt  werden,  grössere  bilden  einen 
anhaltenden  Entzündungsreiz,  welcher  zur  Entwickelung  von  Granu- 
lations- und  Bindegewebe  in  der  Nachbarschaft  führt.  Hierdurch  wird 
der  Abscess  mehr  und  mehr  eingekapselt  und  kann  sich  zu  einer  aus 
fettigem  Detritus  und  Cholestearin  bestehenden  breiigen  Masse  ein- 
dicken. Unter  Umständen  wird  auch  von  Seiten  der  Wand  von  neuem 
Eiter  secernirt,  so  dass  der  Abscess  sich  vergrössert.  Gewöhnlich  ist 
nur  ein  Eiterherd  vorhanden,  doch  können  sich  auch  mehrere  zugleich 
entwickeln,  welche  alsdann  durch  verhärtetes  Bindegewebe  von  einander 
getrennt  werden. 

Die  Scheidenhaut  kann,  wenn  die  Abscesse  klein  sind  und  in  der 
Tiefe  liegen,  unbetheiligt  bleiben,  doch  greift  die  Entzündung  meist 
auch  auf  sie  über  und  führt  zum  Austritt  seröser  oder  serös-fibrinöser 
und  eitriger  Exsudate  in  den  Scheidenraum.  Unter  Umständen  bricht 
der  Abscess  selbst  in  die  Umgebung  durch  und  zieht  danach  auch  die 
äusseren  Hüllen  des  Hodens  und  endlich  die  Hautdecke  in  den  Bereich 
der  vereiternden  Entzündung.  Schliesslich  kann  ein  Durchbruch  nach 
aussen  erfolgen ,  worauf  sich  der  vorfallende  Theil  des  Hodens  mit 
einer  Granulationswucherung  (Fungus  benignus)  bedeckt,  welche 
mehr  oder  weniger  über  die  Perforationsstelle  in  der  Haut  vorragt. 

In  dem  um  ältere  Abscesse  gelegenen  indurirten  Gewebe  sind  die 
Drüsencanäle  ganz  geschwunden  oder  wenigstens  atrophisch  und  in 
Degeneration  begriffen.  Bei  Epididymitis  obliterirt  zuweilen  auch  das 
Vas  deferens,  während  andere  Theile  des  Kanalsystemes  durch  ange- 
stautes Secret  erweitert  und  in  Cysten  umgewandelt  werden.  Frisch 
besteht  der  Inhalt  der  letzteren  wesentlich  aus  Zellen  und  Flüssigkeit. 
Späterhin  bilden  sich  körnige  Zerfallsmassen,  zuweilen  auch  Cholestea- 
rintafeln. 

Ist  das  Hoden-  oder  Nebenhodengewebe  längere  Zeit  der  Sitz  einer 
Entzündung,  z.  B.  nach  gonorrhoischer  Infection,  oder  ist  es  in  Folge 
traumatischer  Einwirkungen  zu  Blutungen  und  Gewebszerstörungen  ge- 
kommen, so  kann  sich  daran  eine  Atrophie  des  Drüsengewebes 
sowie  eine  Hypertrophie  des  Bindegewebes  anschliessen.  Es 
entstehen  so  Verhärtungen,  welche  nach  ihrer  fertigen  Ausbildung 
weissliche  Herde  und  Züge  bilden ,  welche  einen  mehr  oder  minder 
grossen  Theil  des  Hodens  oder  des  Nebenhodens  einnehmen. 

Im  Inneren  der  Schwielen  sind  die  Drüsenkanäle  oft  ganz  unterge- 
gangen, am  Rande  derselben  pflegt  der  bindegewebige  Theil  der  Wan- 
dung der  Hoden canälchen  verdickt,  das  intertubuläre  Stützgewebe  ver- 
breitert zu  sein,  während  das  Epithel  atrophisch  oder  in  Degeneration 
und   Zerfall    begriffen    ist.     Bei    Nebenhodenverhärtungen   (Fig.   343) 

Zlegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.    5.  Aufl.  gl 
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bilden  die  verzerrten  und  verschobenen  Drüsencanäle  zuweilen  eigen- 
artige an  Krebszapfen  erinnernde  Zellhaufen  und  Stränge  {d).  Nach 
den  mikroskopischen  Bildern  zu  urtheilen,  können  sich  auch  atypische 
Epithelwucherungen  einstellen,  welche  die  Mannigfaltigkeit  der  Zellzüge 
noch   erhöhen.    Unter  Umständen   produciren   die   Epithelien   Schleim, 

Fig.   343.     Degeneration 

____„  Ä.^^:;    ^        ^s^^^^^J^  *i6S     Nebenhodens       nach 

>^~^-\:?J--r-"'t!F--*%  ^-^--*-.-^^Ä^'  traumatischer     Epididy- 

'^   .*.*^''%  '"^'^  '■^"^i'v"'  mitis.      (12   Jahre   nach  einem 

"  ^  Trauma ,    demzufolge    sich    eine 

Nebenhodenentzündung ,  sowie 
eine  hämorrhagische  Periorchitis 
und  eine  Hydrocele  funiculi  sper- 
matici  entwickelt  hatte),  a  Zell- 
reiches dichtes  Bindegewebe. 
b  Schleimgewebe,  c  Zelliger  In- 
filtrationsherd, d  Reste  der  Ne- 
benhodenkanäle. In  Müller'scher 
Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Alaun- 
karmin gefärbtes,  in  Kanadabal- 
sam eingeschlossenes  Präparat. 
Vergr.  40. 

SO  dass  sich  kleine  Schleimcysten  bilden.  Daneben  können  Canälchen 
auch  durch  desquamirtes  und  verfettetes  Epithel  und  durch  einge- 
drungene und  verfettete  Wanderzellen,  deren  Masse  weisslich  erscheint, 
ausgedehnt  werden. 

Das  Bindegewebe  ist,  so  lange  die  Entzündung  anhält,  sowohl  im 
Hoden  als  im  Nebenhoden  (c)  zellig  infiltrirt.  Nach  Ablauf  der  Ent- 
zündung wird  es  zellarm ,  derb ,  zuweilen  auffallend  dicht ,  sclerotisch, 
homogen.  Im  letzteren  Falle  pflegen  auch  die  Wände  der  Blutgefässe 
erheblich  verdickt  zu  sein  und  ein  homogenes  Aussehen  zu  bieten. 
Im  Nebenhoden  kann  das  Bindegewebe  auch  eine  schleimige  Metamor- 
phose (&)  eingehen. 

Bei  Entzündungen  des  Hodens  und  des  Nebenhodens  wird  auch 
die  Scheidenhaut  häufig  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Namentlich  von 
der  Epididymis  aus  greift  die  Entzündung  auf  letztere  über  und  führt 
theils  zu  serösen  Ergüssen,  theils  zu  Verdickungen  und  Verwachsungen 
der  Blätter  der  Scheidenhaut  (vergl.  §  558). 

Wird  der  Hodensack  und  die  Tunica  vaginalis  verwundet,  so  dass 
der  Hoden  vorfällt  und  in  einer  gewissen  Ausdehnung  zu  Tage  tritt, 
so  pflegen  sich  auf  der  Albuginea  mächtige  Granulationen  zu  erheben, 
welche  über  die  Oberfläche  der  Haut  hervortreten  und  eine  Form  schwam- 
miger Wucherung  bilden,  welche  mit  anderen  ähnlichen  Granulations- 
bildungen als  Fung'us  benignus  testis  bezeichnet  wird.  Wird  auch 
die  Albuginea  durchtrennt,  so  kann  ein  Theil  der  angrenzenden  Samen- 
canälchen  durch  die  Oeönung  vorquellen  und  absterben.  Später  ent- 
stehen in  der  Hodenwunde  Granulationswucherungen. 

Nach  einiger  Zeit  wird  die  Granulationsbildung  durch  den  Schluss 
der  Scrotalwunde  sistirt  und  der  Process  findet  in  der  Bildung  narbigen 
Bindegewebes  seinen  Abschluss. 

Literatur:  Kochee  /.  c. ;  ^ckeveleks,  Gonorrhoische  Epididymitis,  Hosp. 
Tid.  XI F  1873;  Garden,  Orchitis,  Med.  Times  1871;  Eindfleisch,  ValhoL 
Gewehelehre;  Eigal,  Experimenfulunters.  üb.  traumatische  Orchitis,  Arch.  de 
phys.  Fl  1879;  Sxeineb,  Chronische  Orchitis,  v.  Langenbeck's  Arch.  XVI; 
Chiabi,   Orchitis  variolosa,  Zeitschr.  j.  Heilk.    FIl  1886. 
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§  356.    Die   Tulberculose    des   Hodens  und   des   Nebenhodens 

(Fig.  344)  ist  eine  ziemlich  häufige  Erkraukuug,  welche  meist  im  Ne- 
benhoden, seltener  im  Hoden  beginnt  und  sowohl  in  frühester  Jugend 
als  auch  in  späteren  Jahren  auftritt. 

Die  Hoden-  und  Nebenhodcntuberculose  kann  der  einzige  tuber- 
culose Herd  im  Körper  sein,  doch  ist  es  häufig,  dass  auch  noch  an- 
dere Organe  an  Tuberculose  erkrankt  sind.  Zuweilen  ist  erstere  nur 
eine  Theilerscheinung  einer  über  den  Urogenitalapparat,  namentlich  einer 
über  Prostata,  Samenbläschen   und  Harnblase  verbreiteten  Tuberculose, 

Beginnt  der  Process  an  einer  der  letztgenannten  Stellen,  so  erfolgt 
die  Infection  des  Nebenhodens  wahrscheinlich  auf  dem  Wege  des  Vas 
deferens.  In  den  anderen  Fällen  dürfte  es  sich  meist  um  hämatogene 
Erkrankungen  handeln. 

Der    Befund    zahlreicher    gleichartiger   Knötchen    ist    im    Ganzen 
selten,  weit  häufiger  gestalten  sich  die  Verhältnisse  zur  Zeit  der  Unter- 
suchung so,   dass   ein   oder  mehrere  grössere  Käseherde  (Fig.  344  &j) 
neben    kleinen   Knötchen 
(a)  vorhanden  sind.  Meist 
ist  dabei  der  Nebenhoden 
(&&J  am   stärksten  ver- 
ändert,   mehr   oder    we- 
niger vergrössert  und  in 
eine  käsige  nach   aussen 
von  Bindegewebe  um- 
schlossene Masse  verwan- 
delt, oder  aber  verhärtet 
und  von  mehreren  im  Cen- 
trum zerfallenen  Käsekno- 
ten durchsetzt. 

Nächst  dem  Neben- 
hoden ist  häufig  das  Cor- 
pus Highmori  am  stärk- 
sten erkrankt,  von  Käse- 
knoten durchsetzt  oder 
ganz  verkäst,  während  das 
Hoden  parenchym  nur  klei- 
nere graue  und  gelbweisse 
Knötchen  enthält.  Es 
l^ann  indessen  auch  letz- 
teres grössere  Käseknoten 
mit  grau  durchscheinen- 
dem Hof  oder  mit  fibrös 
indurirter  Umgebung  ent- 
halten. Unter  Umständen 
ist  der  grösste  Theil  des 

Hodens  zu  Grunde  gegangen  und  von  Käseherden  durchsetzt  oder  auch 
nahezu  ganz  in  einen  käsigen  im  Ceutrum  erweichten  Knoten  verwan- 
delt. Unter  Umständen  erhält  er  auch  grössere  mit  käsigem  Eiter  ge- 
füllte Abscesse,  deren  Wand  in  nekrotischem  Zerfall  begriffen,  deren 
Umgebung  indurirt  ist. 

Neben  den  im  Bindegewebe  lagernden  Käseknoten  kommen  auch 
weiche  breiige  käsige  Massen  vor,  welche  in  erweiterten  Drüsenkanälen 
liegen,  so  namentlich  im  Nebenhoden. 

51* 


Fig.  344.  Tuberculose  des  Nebenhodens 
und  des  Hodens,  o  Mit  Tuberkeln  durchsetzter  Ho- 
den, b  Nebenhoden  mit  erweichten  Käseherden  (5^)- 
e  Haut. 
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In  einzelnen  Fällen  enthält  der  Hoden  und  Nebenhoden  nur  grosse 
Herde,  während  disseminirte  Tuberkel  fehlen.  Häufiger  sind  indessen 
Letztere  zahlreich  vertreten. 

Wenn  im  Nebenhoden  oder  Hoden  ein  tuberculöser  Herd  sitzt,  so 
können  sich  die  Tuberkelbacillen  sowohl  auf  dem  Lymphwege  als  auch 
innerhalb  der  mit  dem  Herd  in  Verbindung  stehenden  Kanälchen  ver- 
breiten. Durch  den  erstgenannten  Verbreitungsmodus  entstehen  Wuche- 
rungs-  und  Entzündungsherde,  welche  im  intertubulären  Bindegewebe 
auftreten  und  erst  secundär  auf  die  angrenzenden  Kanälchen  übergreifen. 
Bei  Verbreitung  der  Bacillen  im  Lumen  der  Kanälchen  wird  zuerst 
deren  Wand  und  dann  deren  Umgebung  in  Wucherung  und  Entzündung 
versetzt.  Zuweilen  ist  der  Process  von  einem  weitverbreiteten  Katarrh 
der  Hoden-  und  Nebenhodenkanälchen  begleitet. 

In  vielen  Fällen  bleibt  die  Tuberculose  auf  das  Gebiet  des  Hodens 
ifüd  des  Nebenhodens  beschränkt,  allein  unter  Umständen  erfolgt  auch 
ein  Durchbruch  in  das  Cavum  serosum  und  von  da  aus  kann  dann 
auch  die  Tunica  vaginalis  propria  und  weiterhin  die  T„  v.  communis 
und  schliesslich  die  Haut  ergriffen  werden.  Wie  es  scheint,  erfolgt  der 
Einbruch  in  die  Umgebung  besonders  leicht  vom  Corpus  Highmori  und 
dem  Nebenhoden  aus. 

Der  Weg,  den  die  Erkrankung  nimmt,  ist  durch  die  Bildung  von 
Knötchen,  Knötchengruppen,  Käseherden  und  Erweichungsherden  ge- 
kennzeichnet. Bei  Auftreten  von  Tuberkeln  in  der  Tunica  vaginalis 
können  sich  seröse  und  serös  fibrinöse  Exsudationen  im  Cavum  vaginale 
einstellen.  Früher  oder  später  brechen  die  cutanen  Zerfallsherde  durch 
die  äussere  Decke  durch  und  es  entstehen  mit  tuberculösen  Granula- 
tionen ausgekleidete  Fistelgäuge  und  Geschwüre.  Wird  durch  die  Ver- 
schwärungen  die  Oberfläche  des  Hodens  theilweise  frei  gelegt,  so 
wachsen  aus  derselben  fungöse  Granulationen,  so  dass  der  prolabirte 
Theil  eine  mit  Granulationen  bedeckte  haselnuss-  bis  hühnereigrosse 
prominirende  Masse  bildet,  welche  als  Fungus  testis  tuberculosus 
bezeichnet  wird.  Unter  den  Granulationen  liegt  das  zellig  infiltrirte, 
von  Tuberkeln  durchsetzte  Hoden-  und  Nebenhodengewebe.  Die  Albu- 
ginea  ist  bald  noch  nachweisbar,  bald  zerstört  und  durchbrochen,  so 
dass  also  die  Granulationen  direct  aus  dem  Hoden-  oder  Nebenhoden- 
parenchym  herauswachsen. 

SypMlitische  Entzündungen  des  Hodens  kommen  in  späteren 
Stadien  der  Syphilis  nicht  selten  vor  und  treten  in  Form  intertubu- 
lärer Infiltrationen,  die  mit  Schwellung  verbunden  sind,  auf.  Sie  führen 
häufig  zu  einer  mit  Atrophie  des  Drüsengewebes  verlaufenden  fibrösen 
Induration  des  Gewebes,  sowie  zur  Bildung  von  festen  käsigen  Gummi- 
knoten, welche  von  schwieligem  Bindegewebe  umgeben  sind.  In  selte- 
nen Fällen  kommen  auch  bei  congenitaler  Syphilis  durch  zellige  Infil- 
tration und  Bindegewebshyperplasie  bedingte  Hodenvergrösserungen  und 
Induration  vor. 

Bei  der  einfachen  Induration  wird  das  Hodengewebe  von  weissen 
Bindegewebsstreifen  durchzogen,  welche  besonders  vom  Bete  nach  der 
Albuginea  ziehen.  Die  Gummiknoten  entstehen  dadurch,  dass  stellen- 
weise das  entzündlich  infiltrirte  Gewebe  der  Nekrose  verfällt.  Meist 
finden  sich  nur  ein  oder  zwei  Knoten,  doch  können  sie  auch  in  grösserer 
Zahl  vorkommen,  so  dass  das  Gewebe  des  Hodens  grösstentheils  oder 
ganz  in  fibröses  Gewebe  umgewandelt  ist,  welches  käsige  Knoten  ein- 
schliesst. 
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Das  hyperplastische  Bindegewebe  ist  zuerst  zellreich,  später  zell- 
arm, sclerotisch,  das  in  demselben  gelegene  Drüsengewebe  atrophisch 
oder  ganz  zu  Grunde  gegangen.  Die  Arterienwände  sind  stark  ver- 
dickt, namentlich  die  Intima. 

Der  Nebenhoden  erkrankt  bei  Syphilis  nur  sehr  selten  primär, 
häufig  indessen  secundär  nach  Erkrankung  des  Hodens.  In  der  Albu- 
ginea  stellen  sich  meist  ebenfalls  Entzündungen  ein,  welche  theils  zu 
serösen  und  serös  fiibrinösen  Exsudationen,  theils  zu  fibrösen  Gewebs- 
verdickungen  und  Verwachsungen  führen.  Unter  Umständan  kann  auch 
die  Tunica  vaginalis  communis  und  schliesslich  die  Haut  des  Scrotum 
in  Mitleidenschaft  gezogen  werden;  es  können  sogar  erweichende  Gummi- 
knoten nach  aussen  durchbrechen.  Fällt  dabei  der  Hoden  vor,  so  be- 
deckt sich  seine  Oberfläche  mit  Granulationen  und  bildet  so  einen  sy- 
philitischen Fungus,  doch  ereignet  sich  dies  weit  seltener  als  bei 
Tuberculose. 

Bei  Lepra  können  sich  im  Hoden  und  Nebenhoden  knotige  Ent- 
zündungsherde bilden,  innerhalb  welcher  das  Drüsengewebe  zu  Grunde 
geht.    Bei  Rückbildung  der  Knoten  bleibt  der  Hoden  atrophisch. 

Literatur  über  Nebenhoden-  und  Hodentuberculose :  LH.  zu  §  5J4; 
ViECHOW,  sein  Ar  eh.  15.  Bd.  und  Die  krankh.  Geschwülste  II  ;  v.  Heeff, 
üeber  Tuberkelablag,  u.  d.  gutart.  Schwämme  des  Hodens,  I.-D.  dessen 
1855;  Demme,  Firch.  Arch.  22.  Bd.;  Gauie,  ib.  63,  u.  69.  Bd.;  Lübimow, 
ib.  75.  Bd. ;  FkiedlIndee,  Samml.  klin.  Vortr.  N.  64 ;  Heking,  Hisf.  u. 
eorper.  Stud.  üb.  d.  Tuberculose,  Berlin  1873;  Biech-Hieschteld,  Arch.  d. 
Heilk.  1871;  Nepveu,  Contrib.  ä  Cetude  des  lumeurs  du  testicule,  Paris  1875 ; 
Steinee,  V.  Larigenbeck''s  Arch.  XFI  1874;  Malassez,  Arch.  de  phys.  III 
1876;  SiMONDS,  D.  Ztschr.  f.  Chir.  ÄFIII  1882;  Keclus,  Du  tuhercule  du 
testicule  etc.,  Versailles  1876;  Englisch,  Eulenburg's  Bea/encyclop.  X  1881 
Art.   Hoden;    Waldstein,  Firch.  Arch.   85.   Bd. 

Literatur  über  Hoden-  tind  Nebenhodensyphilis :  Lit.  zu  §  354 ;  Reclus, 
De  la  syph.  du  fest.,  Paris  1882  und  Gaz.  hebd.  1883;  Deon,  Epididymitis 
syph.,  Arch.  gen.  de  med.  II  1863;  Sigmund,  Wiener  med.  Presse  1868; 
YiECHOW,  Geschwülste;  Fouenike,  Du  sarcocele  syph.,  Paris  1875;  Balme, 
Epididym.  syph.,  These  de  Paris  1876;  Tedenat,  Et.  s.  l.  affect.  syph.  du 
testicule,  Montpellier  med.  1878;  Pinnee  {Prim.  Epididymitis),  Berl.  klin. 
Wochensckr.  1884;  Malassez  et  Reclus  {Orchitis),  Arch.  de  phys.  FI II 
1881;  HuTiNEL  (Syph.  Orch.  b.  Neugeborenen),  Bevue  mens,  de  med.  1878; 
Henoch  {ebenso),   Deutsche  Zeitschr.  f.  prakt.   Med.   1877. 

§  357.  Der  Hoden  und  der  Nebenhoden  gehören  zu  jenen  Organen, 
in  welchen  Greschwülste  sich  verhältnissmässig  oft  entwickeln  und  zwar 
sowohl  solche,  welche  zu  den  epithelialen,  als  auch  solche,  welche  zu 
Bindesubstanzgeschwülsten  gehören  oder  Mischformen  von  beiden  dar- 
stellen. 

Zunächst  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass  im  Nebenhoden, 
seltener  im  Hoden  Bildungen  vorkommen,  welche  zwar  nicht  zu  den 
Geschwülsten  im  engeren  Sinne  gehören,  indessen  doch  zu  geschwulst- 
artiger Vergrösserung  des  Organes  führen.  Es  sind  dies  Cysten,  welche 
durch  Sekretansammlung  in  Nebenhoden-  oder  Hodencanälchen  entstehen, 
also  zu  den  Retentionscysten  gehören.  Sie  kommen  am  häufigsten 
an  der  Grenze  des  Rete  gegen  die  Vasa  efierentia  und  im  Kopfe  des 
Nebenhodens,  seltener  an  anderen   Stellen  des  Nebenhodens  und   des 
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Hodens  vor  und  haben  einen  klaren  oder  milchig  getrübten  (Galac to- 
cele),  nicht  selten  mit  Spermatozoen  vermischten  (Sper ma tocele) 
Inhalt.  Die  Wand  ist  bald  mit  hohem,  nicht  selten  flimmerndem,  bald 
mit  niedrigem  Cylinderepithel  oder  Plattenepithel  besetzt. 

Ein  Theil  der  im  Kopf  des  Nebenhodens  sitzenden  Cysten  bleibt 
klein,  kommt  namentlich  bei  alten  Männern  vor  und  hat  nur  geringe 
Bedeutung.  Wichtiger  sind  grössere,  allmählich  zunehmende,  schon  in 
jüngeren  Jahren  auftretende  Cysten,  deren  Inhalt  unter  Umständen  auf 
fünfzig  bis  hundert,  ja  sogar  auf  mehrere  hundert  Gramm  ansteigen 
kann.  Sie  können  sich  als  Folgezustände  von  Entzündungsprocessen 
entwickeln,  treten  indessen  auch  ohne  vorangegangene  Entzündungen 
auf  und  gehen  dann  namentlich  von  den  blindsackförmigen,  theils  ab- 
geschlossenen, theils  mit  dem  Canalsystera  des  Hodens  und  Nebenhodens 
in  offener  Verbindung  stehenden  Vasa  aberrantia  aus,  welche  sich  sowohl 
im  Nebenhoden  als  auch  im  Rete  testis  (M.  Roth)  vorfinden.  Vielleicht 
sind  auch  kleine,  im  Hoden  vorkommende  mit  Flimraerepithel  versehene 
Cysten  aus  Resten  fötaler  Canäle  entstanden. 

Kleine  Cysten  liegen  in  der  Tiefe  verborgen  oder  ragen  über  die 
Oberfläche  vor,  grössere  Cysten  drängen  den  Nebenhoden  vom  Hoden 
ab  oder  bedingen  eine  Vergrösserung  desselben  oder  treten  über  dessen 
Oberfläche  hervor.  Enthalten  sie  Spermatozoen,  so  muss  natürlich  an 
irgend  einer  Stelle  eine  offene  oder  wenigstens  offen  gewesene  Verbin- 
dung mit  einem  Samen  führenden  Canal  vorhanden  sein.  Nach  Roth 
kommt  eine  von  Luschka  zuerst  beschriebene  Spermatocele  der  Hydatis 
Morgagni  dadurch  zu  Stande,  dass  ein  Vas  aberrans  des  Nebenhodens 
in  der  Hydatide  blind  endet  und  durch  hineingelangendes  Sperma  cystisch 
erweitert  wird. 

Neben  diesen  als  selbständige  Erkrankung  oder  als  Complication 
von  Entzündungen  auftretenden  Cysten  werden  Cysten  überaus  häufig 
auch  bei  Geschwülsten  beobachtet,  welche  zufolge  dieser  Combination 
als  Cystosarcome,  Cystocarcinome,  Cystomyxome  etc.  bezeichnet  werden. 

Schon  in  den  Retentionscysten,  welche  für  sich  im  Nebenhoden  auf- 
treten oder  Geschwulstbildungen  begleiten  (vergl.  Fig.  345  c  c^),  kom- 
men nicht  selten  papilläre  Erhebungen  der  Cystenwand  (d  d^)  vor, 
aus  denen  hervorgeht,  dass  die  Wand  der  Cysten  in  Wucherung  ge- 
rathen  ist,  so  dass  sie  also  nicht  mehr  lediglich  in  passiver  Weise  er- 
weitert wird.  Man  kann  eine  solche  Bildung  als  Kystoma  papilliferuin 
bezeichnen  und  in  ihr  einen  Uebergang  zu  jenen  Formen  sehen,  welche 
durch  Neubildung  von  Drüsenschläuchen  oder  Epithelzapfen  mit  nach- 
folgender cystischer  Entartung  gekennzeichnet  sind  und  danach  als 
Adenokystoma  bezeichnet  werden.  Sie  kommen  hauptsächlich  bei  In- 
dividuen mittleren  Alters  vor,  bilden  Geschwülste,  die  sich  aus  Cysten 
verschiedener  Grösse  zusammensetzen  und  gehen,  wie  es  scheint,  meist 
vom  Rete  testis  aus.  Das  Hodengewebe  wird  durch  die  wachsende 
Neubildung  zur  Seite  geschoben,  der  Nebenhoden  bleibt  oft  intakt,  doch 
kann  die  Wucherung  auch  in  dessen  Gewebe  eindringen. 

Auffälliger  Weise  ist  der  Inhalt  der  Cysten  nicht  immer  gleich. 
In  den  einen  ist  er  schleimig  flüssig,  klar  oder  getrübt  oder  blutig 
gefärbt,  in  den  anderen  dagegen  fettig,  gelbweiss,  breiig,  dem  Inhalt 
der  Hautatherome  ähnlich  und  man  kann  danach  ein  Kystadenoma 
mucosum  und  ein  Kystadenoma  atheromatosuin  unterscheiden.  Bei 
dem  Ersteren  ist  die  Innenwand  der  Cysten  mit  Cylinderepithel  aus- 
gekleidet und  der  Inhalt  entsteht  namentlich  durch  Verschleiniuug  von 
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Fig.  345.  Carcinom  des  Hodens  mit  Knorpelherden  und  proliferi- 
renden  Cysten  im  Nebenhoden.  Schnitt  aus  der  äusseren  Grenze  der  Geschwulst. 
a  Aeussere  Hülle  des  Tumor,  der  Älbuginea  des  Nebenhodens  entsprechend,  b  Stroma  des 
Nebenhodens,  c  c^  Cystisch  erweiterte  Nebenhodenkanäle,  d  d^  Nebenhodenkanäle  mit 
papillösen  Wucherungen,  e  Knorpelherd.  /  Krebszellennester.  In  MüUer'scher  Flüssig- 
keit gehärtetes,  mit  Alaunkarmin  und  neutralem  karminsaurem  Ammoniak  gefärbtes,  in  Ka- 
nadabalsam eingelegtes  Präparat.     Vergr.  8. 


Zelleo,  die  Letzteren  besitzen  ein  geschichtetes,  dem  Rete  Malpighii 
ähnliches  Epithel  und  der  Inhalt  besteht  aus  fettigen  Massen  und  Epi- 
thelschuppen. Zuweilen  gehen  zwischen  benachbarten  Cysten  die  Scheide- 
wände in  grösserer  Ausdehnung  zu  Grunde,  so  dass  die  Zahl  der  Cysten 
sich  vermindert,  während  ihre  Grösse  zunimmt.  Bleibt  nach  Bildung 
der  Zellschläuche  oder  der  Epithelzapfen  die  Cystenbildung  aus,  so 
behält  das  neugebildete  Gewebe  eine  compakte  Beschaffenheit  und  die 
Neubildung  wird  als  Adenom  bezeichnet.  Sie  können  ebenfalls  Ge- 
schwülste von  erheblicher  Grösse  bilden.  Die  zu  atheromatösen  Cysten 
führende  Form  besitzt  Epithelzapfen  mit  Epithelperlen,  welche  den 
Kankroiden  der  äusseren  Haut  ähnlich  sehen  (Kocher). 

Die  Carcinome  des  Hodens  (Fig.  345  f)  bilden  theils  weiche  mar- 
kige, theils  derbere,  mit  einem  reichentwickelten  Stroma  versehene  Tu- 
moren ,  gehören  also  theils  dem  Carcinoma  medulläre ,  theils  dem  C. 
Simplex  und  skirrhosum  an.  Nicht  selten  sind  die  einzelnen  Theile  der 
Geschwulst  verschieden  gebaut.  Sie  gehen  ebenfalls  meist  vom  Rete 
testis  (Kocher)  aus,  durchwachsen  indessen  sehr  bald  das  Hoden-,  oft 
auch  das  Nebenhodengewebe.  Die  Krebszellen  gehen  überaus  häufig 
durch  Verschleimung  und  Verfettung  zu  Grunde,  und  bei  den  weichen 
Formen  kommt  es  oft  zu  Blutungen.  Die  Schnittfläche  pflegt  danach 
ein  buntes  Aussehen  zu  bieten. 

Durch  Verschleimung  und  kolloide  Entartung  der  Krebszellennester 
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können  auch  Cysten  mit  gallertigem  und  kolloidem  Inhalt  entstehen, 
so  dass  man  die  Tumoren  als  Cystocarcinom  e  und  als  Kolloid- 
carcinome  bezeichnen  kann.  Gleichzeitig  können  auch  die  zwischen 
dem  Geschwulstgewebe  oder  in  der  Umgebung  desselben  noch  erhaltenen 
Canälchen  (d  d-^)  Cysten  bilden.  Die  Wand  der  Letzteren  pflegt  glatt, 
diejenige  der  Erweichungscysten  zerfetzt  zu  sein. 

Blut-  und  Lymphgefässmetastasen  sind  beim  Hoden carcinom  häufig. 
Es  kann  ferner  die  Wucherung  auf  die  Scheidenhäute  und  die  Haut 
des  Scrotum  übergreifen,  doch  ist  dies  selten ,  da  die  Albuginea  den 
Durchbruch  hindert. 

Das  Stroma  sowohl  der  Adenome  als  der  Carcinome  enthält  nicht 
selten  Knorpelherde  (Fig.  345  e),  welche  theils  rundliche  Knötchen, 
theils  gestreckte  und  verzweigte  unregelmässig  gestaltete  kakteenartige 
Figuren  Ijilden.  Sie  liegen  namentlich  in  dem  Gebiete  des  Rete  testis, 
können  indessen  auch  anderswo,  z.  B.  im  Nebenhoden  auftreten.  Bei 
ihrem  Wachsthum  brechen  sie  zuweilen  in  die  Lymphgefässe  und  Samen- 
canäle  des  Hodens  ein  und  können  in  denselben  zu  vielgestaltigen  Ge- 
bilden heranwachsen.  Man  kann  danach  die  Geschwülste  als  Chondro- 
adenome und  als  Chondrocarcinome  Jjezeichnen.  Die  Anwesenheit 
dieses  dem  Hoden  fremden  Gewebes  darf  wohl  als  eine  Stütze  jener 
Anschauung  angesehen  Averden,  wonach  Geschwülste  aus  Störungen  der 
Entwickelung  der  Organe,  d.  h.  aus  verirrten  Keimen  entstehen  können. 
In  einigen  Fällen  hat  man  im  Stroma  von  Hodenkystomen  (Billroth, 
Senftleben)  quergestreifte  Muskelfasern  gefunden,  welche  wohl  eben- 
falls als  aus  verirrten  Keimen  entstandene  Bildungen  anzusehen  sind. 
Rokitansky  hat  auch  einen  wesentlich  aus  quergestreiften  Muskelfasern 
bestehenden  Tumor  beobachtet. 

Bei  Carcinom  des  Hodens  können  im  Stroma  oder  im  Nebenhoden- 
bindegewebe sarcomatöse  W^ucherungen  auftreten. 

Reine  Enchondrome  sind  selten.  Sie  gehen  ebenfalls  hauptsäch- 
lich vom  Rete  testis  (Kocher)  aus,  bestehen  aus  einem  oder  mehreren 
bis  wallnussgrossen  Knoten  oder  setzen  sich  aus  einer  grossen  Zahl 
kleiner,  den  oben  beschriebenen  ähnlicher  Knorpelherde  zusammen, 
welche  in  Bindegewebe  liegen.  Die  Knorpelherde  können  auch  bei 
diesen  Tumoren  in  die  Lymphgefässe  einwachsen,  sich  in  denselben  ver- 
breiten und  Metastasen  machen. 

Fibrome  sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  im  Rete  testis  und 
in  der  Albuginea  gesehen  worden,  wo  sie  kleine,  zum  Theil  verkalkte 
Knoten  bildeten.  Rhabdomyome  sind  von  Rokitansky  und  Neumann 
beschrieben;  sie  sassen  am  unteren  Hodenpole  in  der  Gegend  der  An- 
heftungsstelle  des  Gubernaculum  Hunteri. 

Myxome  sind  ebenfalls  selten,  dagegen  kann  das  Stroma  in  Ky- 
stomen theilweise  aus  Schleimgewebe  bestehen,  und  ebenso  kann  sich 
innerhalb  von  Sarcomen  Schleimgewebe  bilden.  In  ähnlicher  Weise 
kann  Knochengewebe  und  Fettgewebe  im  bindegewebigen  Stroma 
von  Kystadenomen  und  Carcinomen  vorkommen  oder  am  Aufbau  von 
Sarcomen  Theil  nehmen.  Geschwülste,  welche  zum  grössten  Theil  aus 
spongiösem  Knochengewebe  (Neumann)  bestehen,  sind  sehr  selten. 

Von  Sarcomen  kommen  ziemlich  alle  Formen  vor,  wie  sie  auch 
sonst  beobachtet  werden,  also  medulläre  Rundzellensarcome,  Lympho- 
sarcome,  Alveolarsarcome,  Spindelzellensarcome ,  Myxosarcome,  Fibro- 
sarcome,  Riesenzellensarcome,  Angiosarcome  und  Melanosarcome. 

Sie  gehen  gewöhnlich  vom  Hoden,  seltener  vom  Nebenhoden  aus, 
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doch  wird  letzterer  meist  frühzeitig  mit  ergriffen.  Je  nach  ihrem  Bau 
bilden  sie  theils  feste,  theils  weiche  medulläre  Geschwülste,  die  mit- 
unter eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen.  Zuweilen  erfahren  die 
im  Gebiete  der  Wucherung  liegenden  Hodenkanälchen  eine  cystische 
Dilatation,  so  dass  Cystosarcome  entstehen.  Wächst  danach  das 
wuchernde  Sarcomgewebe  in  Form  papillöser  und  warziger  Erhebungen 
in  das  Innere  der  Cysten  ein,  so  entsteht  eine  Bildung,  welche  man 
als  Cystosarcoma  papilliferum  bezeichnen  kann.. 

Fettige  Degenerationen,  Verkäsungen,  Blutungen  und  Erweich- 
ungen kommen  auch  in  Sarcomen  häufig  vor  und  bewirken  eine  bunte 
Beschaffenheit  der  Schnittfläche.    Zuweilen  entstehen  Erweichungscysten. 

Metastasenbildungen  erfolgen  sowohl  auf  dem  Blut-  als  auf  dem 
Lymphwege,  namentlich  bei  medullären  Formen.  Durchbruch  der  Sar- 
comwucherung durch  die  Albuginea  ist  selten.  Die  Sarcome  kommen 
in  jedem  Alter  vor,  sind  indessen  in  der  Jugend  häufiger. 

Einfache  und  zusammengesetzte  Dermoide  oder  Teratome  sind 
im  Hoden  selten.  Nach  Klebs  handelt  es  sich  um  Bildungen ,  welche 
wahrscheinlich  durch  eine  Inclusion  einer  unvollständigen  Keimspaltung 
entstehen. 

Literatur:  §  354;  Luschka  (Spermatocele),  Firck.  Jrch.  6.  Bd.;  Stett- 
DENEK  {Sperma  tocele),  v.  La/i^enbeck''s  Ar  eh.  X;  Eosenbach  (Sperma  toce/e), 
ib.  ÄIII ;  Peitavy  (ebenso),  ib.  XFI ;  Gosselin  (ebenso),  Gaz.  med.  de  Paris 
1851;  Grohe  (ebenso),  Firch.  Arch.  32.  Bd.;  Yiechow,  Die  krankhaften 
Geschw.  u.  (Kystadenom),  sein  Arch.  8.  Bd. ;  Billkoth  (Kystadenom),  ib. 
8.  Bd. ;  Waldetee  (Fersch.  Hodentumoren),  ib.  44.  Bd. ;  Paget  (Chondrom), 
Med.  Chir.  Transact.  XXXFlll ;  P.  Daute  (Chondrom),  Mem.  de  la  soc. 
de  chir.  FI,  Paris  1863;  Neumann  (Osteom),  u4rch.  d.  Heilk.  Ä;  Biech- 
HiBSCHFELD  (Krebs),  ib.  IX;  Waldetee,  Virch.  Arch.  55.  Bd. ;  Roth  (Cys- 
tenbildung  und  Spermatocele),  ib.  68.  u.  81.  Bd.;  Eheendobfer  (Fersch.  Ho- 
dengeschwülste),  v.  Langenbeck''s  Arch.  XÄFII  1882;  Coenil  et  Eanvier, 
Man.  d*histol.  pathol.  II,  Paris  1884;  C.  Wendt,  The  New- York  Med.  Journ. 
1881;  Baya^d  (Kystom),  Trans,  of  ihe  Path.  Soc.  XÄFII I;  Lang  (Dermoid), 
Firch.  Arch.  53.  Bd. ;  Monod  et  Artaud  (Pathogenese  der  Cysten  der  Epi- 
didymis), Arch.  de  phys.  F  1885;  Hochenegg  (Cystenbildung),  Med.  Jahrb. 
d.  k.  k.  Ges.  d.  Aerzte  in  Wien  1885;  Neumann  (Myoma  striocelhdare), 
Firch.  Arch.  103.   Bd. 

§  358.  Ist  der  Hoden  in  den  Hodensack  hinuntergestiegen,  so 
wird  normaler  Weise  der  Processus  vaginalis  über  ihm  geschlossen  und 
in  einen  soliden  Strang  umgewandelt,  doch  ist  es  ein  häufiges  Ereig- 
niss,  dass  die  Obliteration  ganz  oder  theilweise  ausbleibt,  so  dass  das 
Cavum  vaginale  mit  der  Bauchhöhle  durch  einen  Canal  verbunden  ist, 
oder  dass  abgeschlossene  oder  mit  der  Bauchhöhle  in  offenem  Zusam- 
menhange stehende  Hohlräume  im  Samenstrang  liegen.  Befindet  sich 
der  Hoden  in  abnormer  Lage  ausserhalb  der  Bauchhöhle,  so  besitzt  er 
ebenfalls  eine  peritoneale  Umhüllung  mit  einer  abgeschlossenen  oder 
mit  der  Bauchhöhle  in  Verbindung  stehende  Höhle. 

Die  wichtigste  Affectiou  der  Scheidenhaut  ist  die  Entzündung, 
welche  in  ihren  verschiedenen  Formen  ein  sehr  häufiges  Leiden  bildet 
und  entweder  als  Periorchitis  (Kocher),  oder  als  Yaginalitis  (^^idal, 
Lanceeeaux),  oder  als  Yaginitis  testis  bezeichnet  wird. 

Die  Entzündungen  sind  acut  oder  chronisch  und  treten  theils  se- 
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cuiidär  nach  entzündlichen  Erkrankungen  des  Nebenhodens  und  des 
Hodens,  theils  primär  nach  Traumen  sowie  nach  Einwirkung  verschie- 
dener nicht  näher  gekannter  Schädlichkeiten  auf.  Bezüglich  der  Trau- 
men muss  indessen  hervorgehoben  werden,  dass  häufig  zuerst  die  Epi- 
didymis sich  entzündet  und  dass  die  Scheidenhaut  erst  secundär  in 
Mitleidenschaft  gezogen  wird. 

In  der  Zeit  der  stärksten  Function  des  Hodens  besteht  auch  die 
grösste  Disposition  zur  Entzündung.  In  tropischen  und  subtropischen 
Gegenden  sind  die  Entzündungen  häufiger  als  in  nordischen  Ländern 
und  treten  in  schwereren  Formen  auf. 

Acute  Scheidenhautentzündungen  sind  zuweilen  Begleiterscheinun- 
gen acuter  Hoden-  und  Neben- 
hodenentzündungen ,  wie  sie 
bei  Mumps,  Blattern,  Abdomi- 
naltyphus, Scharlach  etc.  auf- 
treten können. 

Die  Vaginitis  s.  Periorchi- 
tis serosa  et  seroübrinosa, 
welche  durch  die  Ansammlung 
eines  serösen  oder  serösfibri- 
nösen  Exudates  im  Cavum  va- 
ginale (Fig.  346  d)  gekenn- 
zeichnet ist,  kommt  sowohl  als 
ein  acutes  als  auch  als  ein 
chronisches  Leiden  vor  und  ent- 
wickelt sich  im  letzteren  Falle 
aus  der  acuten  Form  oder  be- 
ginnt allmählich  und  schlei- 
chend. Im  weiteren  Verlauf 
nimmt  die  Flüssigkeitsmenge 
allmählich  oder  schubweise  zu, 
eine  Erscheinung,  welche  auf 
Zeiten  stärkerer  Entzündung 
hinweist.  Hat  sich  eine  erheb- 
liche, äusserlich  nachweisbare 
Menge  von  Flüssigkeit  im  Ca- 
vum vaginale  angesammelt,  so 
pflegt  man  den  Zustand  als 
Hydrocele  yaginalis  (Fig.  346) 
zu  bezeichnen. 

Die  Menge  der  Flüssigkeit 
kann  im  Laufe  von  Monaten 
auf  500  bis  1000  bis  3000  Gramm 
ansteigen,  so  dass  eine  mäch- 
tige Geschwulst  entsteht,  welche 
den  Hodensack  hochgradig  aus- 
dehnt und  vom  Grunde  des- 
selben bis  zum  Poupart'schen 
Bande  hinaufzieht.  Der  Hoden 
liegt  meist  an  der  hinteren 
unteren  Seite  des  Tumor. 
Fig.346^  Hydrocele  vaginalis     «Er-  Zur  Zeit  dcs  Beginnes  kann 

oflneter  Sack,   o  Plattgedrückter  Hoden,    c  Samen-        ,.  ,.    ,       -r^, ..      "  i     .,  , 

Strang.  die  cxsudirtc  Flüssigkeit  zarte 
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Fibrinflöckchen  enthalten,  welche  sich  der  Oberfläche  der  Scheidenhaut 
auflagern  oder  wohl  auch  zarte  Verl)indungsfäden  zwischen  den  Blättern 
der  Scheidenhaut  bilden.  Die  Flüssigkeit  ist  zuweilen  auch  durch  aus- 
gewanderte Zellen  und  abgestossenes  Fipithel  getrübt  odei-  durch  aus- 
getretenes Blut  roth  gefäi-l)t. 

In  alten  grösseren  Säcken  ist  die  Flüssigkeit  meist  klar  und  fiu-b- 
los  oder  gelblich,  zuweilen  auch  durch  ausgetretenes  Blut  roth  oder 
braun  gefärl)t.  Sie  kann  ferner  milchig  getrübt  sein  und  mehr  oder 
minder  reichliche  glitzernde  Cholestearintafeln  enthalten  oder  gar  zu 
einer  weissen  oder  pigmentirten ,  breiigen,  cholestearinhaltigen  Masse 
eingedickt  sein,  Veränderungen,  welche  indessen  nicht  mehr  der  reinen 
Periorchitis  serosa,  sondern  der  Periorchitis  plastica  haemorrhagica  zu- 
kommen. 

Nicht  selten  enthält  die  Flüssigkeit  der  Hydrocelen  Samenfäden 
(Hydrocele  spermatica).  Diese  Erscheinung  jfindet  in  einzelnen 
Fällen  ihre  Erklärung  darin,  dass  gleichzeitig  Spermatocelen  vorhanden 
sind,  welche  durch  Platzen  ihren  Inhalt  in  die  Hydrocele  entleert  hal)en. 
Häufiger  wird  der  Eintritt  von  Spermatozoen  in  das  Cavum  vaginale 
dadurch  vermittelt,  dass  (M.  Roth)  ein  Vas  aberrans  des  Kopfes  des 
Nebenhodens  bald  an  der  Basis,  bald  näher  dem  freien  Ende  der  Mor- 
gagni'schen  Hydatide  zu  Tage  tritt  und  frei  in  das  Cavum  vaginale 
ausmündet.  Es  beruht  danach  die  Hydrocele  spermatica  meist  auf  einer 
cougenitalen  Anomalie. 

Besteht  eine  Hydrocele  schon  längere  Zeit,  so  kann  gleichwohl  die 
Scheidenhaut  nur  wenig  verändert  sein.  Meist  ist  sie  indessen  ver- 
dickt ,  und  auch  das  subseröse  Gewebe  pflegt  an  Masse  zuzunehmen. 
Nicht  selten  trägt  die  Innenfläche  derbe  platten-  und  leistenförmige 
fibröse  Verdickungen,  doch  sind  dies  Erscheinungen,  welche  die  Er- 
krankung aus  dem  Gebiet  der  reinen  Vaginitis  serosa  herausheben  und 
der  Vaginitis  plastica  zuweisen. 

Der  Nebenhoden  ist  häufig,  der  Hoden  zuweilen  verhärtet  und  atro- 
phisch, doch  ist  diese  Veränderung  meist  nicht  die  Folge  der  Hydro- 
cele, sondern  durch  eine  chronische  Epididymitis  und  Orchitis  verur- 
sacht, welche  vor  der  Vaginitis  vorhanden  und  auch  die  Ursache  der- 
selben war.  Das  Hodenparenchyra  leidet  unter  dem  Drucke  der  Hydro- 
cele auffallend  wenig. 

Die  Vaginitis  serosa  tritt  meist  einseitig  auf  und  kommt  auch  bei 
Hodenektopie  vor.  Ist  der  Processus  vaginalis  nicht  geschlossen,  so 
kann  der  Inhalt  der  Hydrocele  in  die  Bauchhöhle  gedrängt  werden 
(Hydrocele  communicans  vaginalis  s.  H.  p  eritoneo-va- 
ginalis). 

Wird  der  Sack  einer  Hydrocele  irgendwo  eingeschnürt,  so  dass 
zwei  durch  eine  Oeff'nung  oder  durch  einen  Kanal  verbundene  Säcke 
vorhanden  sind,  so  entsteht  eine  Hydrocele  bilocul  aris.  Der  nicht 
am  Hoden  liegende  Sack  kann  sowohl  extraabdominal  im  Gebiete  des 
Samenstranges,  als  auch  intraabdominal  liegen.  Letzteres  ist  dann 
möglich,  wenn  vom  Processus  vaginalis  nur  das  oberste  Ende  obliterirt 
ist.     In  einzelnen  Fällen  sind  auch  multiloculäre  Hydrocelen  beocachtet. 

Stellt  sich  in  einem  stehengebliebenen  Rest  des  Processus  vaginalis 
eine  seröse  Exsudation  und  damit  eine  Flüssigkeitsansammlung  ein, 
so  bezeichnet  man  dies  als  Perispermatitis  serosa  (Kocher)  oder  als 
Hydrocele  funiculi  spermatici  cystica  (Fig.  347  a).  Sie  kann  für 
sich   allein  vorkommen  oder  sich  mit  einer  Hydrocele  vaginalis  combi- 
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sie  kann  ferner  allseitig  geschlossen  sein  oder  mit  der  Bauch- 
communiciren   (H.  funiculi   commun  icans),   liegt  entweder 
■   oder  extrainguinal    und   reicht   mitunter   so   weit  nach  abwärts, 
sie  den  Hoden  zur  Seite  schiebt  (H.  extra  vaginalis). 

Sammelt  sich  im  Bruchsack  einer  In- 
guinalhernie Flüssigkeit  an,  so  dass  eine 
Geschwulst  entsteht,  so  bezeichnet  man 
dies  als  Hydrocele  hernialis. 

Die  Vaginitis  s.  Periorchitis  puru- 
lenta  kommt  am  häufigsten  nach  Ver- 
letzungen der  Scheidenhaut  und  nach  Eite- 
rungen des  Nebenhodens  und  des  Hodens, 
sehr  selten  als  hämatogene  Aifection  vor 
und  tritt  entweder  in  einer  zuvor  unver- 
änderten oder  in  einer  bereits  entzündlich 
erkrankten  Scheidenhaut  (z.  B.  nach  Punk- 
tion einer  Hydrocele)  auf.  Sie  ist  durch 
Ansammlung  eines  eitrigen  Ergusses  im 
Cavura  vaginale  und  durch  Bildung  eines 
eitrig  fibrinösen  Belages  auf  der  Scheiden- 
haut charakterisirt.  Bei  septischer  Infection 
kann  sich  eine  faulige  Zersetzung  des  Exu- 
dates  einstellen.  Heilung  kann  durch  Gra- 
nulationsbildung und  Verwachsung  der 
Scheidenhautblätter  untereinander  erfolgen. 
Eine  eitrige  Entzündung  in  einem 
Reste  des  Processus  vaginalis  wird  als 
Perisp ermatitis  purulenta  bezeichnet. 

Nicht  minder  häufig  als  die  Hydrocele 
ist  die  Vaginitis  s.  Periorchitis  plastica, 
eine  Scheidenhautentzündung,  welche  we- 
sentlich durch  Gewebsneubildung  an  der 
Oberfläche  und  im  Inneren  der  Scheidenhaut 
gekennzeichnet  ist. 

Die  Erkrankung  kann  in  einer  zuvor 
gesunden  Scheidenhaut,  z.  B.  nach  Traumen 
mit  Blutung,  nach  Epididymitis  u,  s.  w. 
beginnen,  oder  aber  in  einer  bereits  er- 
krankten Scheidenhaut,  z.  B.  nach  Punk- 
tion und  Ausspülung  einer  Hydrocele  auf- 
treten. Sie  dürfte  wohl  meist  ähnlich  wie 
die  plastischen  Formen  der  Pleuritis,  Peri- 
tonitis und  Pachymeningitis  interna  mit  der 
Bildung  zarter  fibrinöser  Exsudationen, 
welche  sich  der  Scheidenhaut  auflagern,  be- 
ginnen. Weiterhin  bildet  sich  ein  gefäss- 
haltiges  Keimgewebe  und  fertiges  Bindegewebe,  welche  in  diese  Auf- 
lagerungen hineinwachsen  und  dieselben  substituiren. 

Nach  längerer  Dauer  des  Processes  liegen  an  der  Oberfläche  der 
beiden  Blätter  der  Scheidenhaut  bindegewebige  Auflagerungen,  welche 
mit  der  gleichzeitig  verdickten  Scheidenhaut  dicke,  harte,  fibröse  Plat- 
ten, zum  Theil  auch  leistenförmige  Erhabenheiten  bilden,  die  nicht  selten 


Fig.  347.  Hydrocele  fu- 
niculi spermatici.  a  Sack 
b  Nebenhoden,  c  Hoden,  d  Sa- 
menstrang. 
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mit  Kalksalzen  iniprägiiiit  sind.  Kocher  hat  solche  Processe  mit  dem 
Namen  einer  Periorchitis  prolifera  belegt. 

Nicht  selten  bilden  sich  zwischen  den  entzündeten  und  verdickten 
Blättern  der  Sclieidenhaut  membranen-  und  strangförmige  Verwach- 
sungen ,  welche  unter  Umständen  zu  einer  Obliteration  des  Cavum  va- 
ginale führen.  Solche  Formen  können  als  Periorchitis  adhaesiva 
(Kocher)  bezeichnet  werden.  Sammelt  sich  zwischen  den  Adhäsions- 
membranen bei  Steigerung  der  entzündlichen  Exsudation  eine  grosse 
Menge  von  Flüssigkeit,  so  bildet  sich  eine  eigene  Form  multilocu- 
lärer  Hydrocelen. 

Die  Gefässe  des  jungen  Keimgewebes  und  der  neugebildeten  Mem- 
branen sind  anfangs  weit  und  dünnwandig,  und  es  ist  danach  eine  sehr 
häufige  Erscheinung,  dass  schon  nach  geringfügigen  Störungen  der  Cir- 
culation,  nach  Traumen  u.  s.  w.  Blutungen  auttreten  und  zwar  sowohl 
in  Form  kleiner  Ekchymosen,  als  auch  in  grösseren  Ergüssen  in  das 
Cavum  vaginale.  Hier  führen  dieselben  zu  rother  und  brauner  Färbung 
des  flüssigen  Inhaltes,  zur  Bildung  von  Fibrinklumpen  nnd  geschichteten 
Fibrinmembranen,  sowie  zu  Pigmentirung  des  Gewebes.  Gleichzeitig 
wird  durch  die  ausgetretenen  und  geronnenen  Blutmassen  die  Entzün- 
dung und  damit  auch  die  Gewebsproduktion  stets  wieder  von  Neuem 
angefacht. 

So  kommt  es  denn,  dass  gerade  die  mit  Blutungen  verbundene 
Form  der  plastischen  Periorchitis,  die  Periorchitis  s.  Yaginitis  testis 
haemorrhagica  zu  besonders  hochgradigen  Veränderungen  führt.  Die 
Verdickung  der  Scheidenhaut  erreicht  die  höchsten  Grade,  die  Binde- 
gewebsplatten  sind  oft  verkalkt,  seltener  verknöchert.  Die  durch  Fiüs- 
sigkeitsansammlung  mächtig  ausgedehnte  Scheidenhaut  kann  einen 
Tumor  von  der  Grösse  einer  Mannsfaust,  ja  sogar  eines  Mannskopfes 
bilden. 

Die  Innenfläche  der  Scheidenhaut  ist  mit  geschichteten  Fibrinlagen 
bedeckt,  welche  da  oder  dort  von  jungem  Keimgewebe  durchwachsen 
sind.  Im  Scheidenraum  und  zwischen  den  Fibrinmassen  liegt  eine  klare, 
farblose  oder  gelbe  oder  rothe  oder  braune,  seltener  eine  durch  Bei- 
mischung von  Fett  milchig  getrübte  Flüssigkeit.  Mit  blutiger  Flüssig- 
keit gefüllte  Säcke  werden  als  Hämatocelen  bezeichnet.  Nicht  selten 
enthält  die  Flüssigkeit  Cholestearin  oder  es  hat  sich  eine  aus  fettiger 
Detritusmasse  und  Cholestearin  zusammengesetzte  weisse,  oder  durch 
körnigen  Blutfarbstoff  braun  pigmentirte  breiige  Masse  gebildet. 

Meist  ist  der  Nebenhoden  stark  indurirt  und  nicht  selten  in  die 
Wand  des  Sackes  so  hineingezogen,  dass  er  kaum  mehr  zu  erkennen 
ist.  Der  Hoden  springt  noch  in  das  Lumen  des  Sackes  vor,  ist  aber 
von  dicken  Bindegewebslagen  umgeben,  und  schliesslich  erscheint  auch 
er  nur  wie  eine  spindelförmige  Wandverdickung,  und  sein  Drüsengewebe 
ist  mehr  oder  weniger  atrophirt. 

Ein  plastische  hämorrhagische  Entzündung  kann  auch  in  abge- 
schlossenen Resten  des  Processus  vaginalis  im  Samenstrang,  und  zwar 
sowohl  extra-  als  intraabdominal  vorkommen  und  wird  als  Perisper- 
matitis clu'oiiica  plastica  haemorrhagica ,  nicht  selten  auch  als 
Haematocele  funiculi  (extravaginalis)   cystica  bezeichnet. 

Als  Vaginitis  testis  villosa  s.  yerrucosa  (Lancereaux)  kann 
man  eine  besondere  Form  der  plastischen  Periorchitis  bezeichnen,  welche 
durch  die  Bildung  breit  oder  gestielt  aufsitzender,  flacher  oder  papillen- 
förmiger und  unregelmässig  gestalteter  Excrescenzen  ausgezeichnet  ist. 
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Letztere  erreichen  mitunter  eine  nicht  unerhebliche  Grösse  und  können 
dendritische  Verzweigungen  bilden.  Sie  sitzen  am  häufigsten  an  der 
Scheidenhaut  des  Nebenhodens,  wo  man  kleinste  Zöttchen  fast  constant 
(Luschka)  vorfindet.  Erheben  sie  sich  stärker  über  die  Oberfläche,  so 
kann  ihr  Stiel  unter  Umständen  abreissen,  so  dass  sich  freie  Körper 
bilden. 

Tuberculöse  Entzündungen  der  Scheidenhaut  treten  am  häufig- 
sten nach  Tuberculose  des  Nebenhodens  und  des  Hodens  auf,  kommen 
indessen  auch  ohne  letztere  vor  und  zwar  sowohl  in  Form  dissemi- 
nirter  Knötchen  (Bulteau)  als  auch  in  grösseren  Granulationsherden, 
also  ähnlich  wie  die  Bursitis  tuberculosa.  Die  Tuberkeleruption  kann 
mit  Exsudation  von  Flüssigkeit  in  das  Cavum  vaginale  verbunden  sein. 

Syphilitische  Entzündungen  der  Scheidenhaut  begleiten  meist 
die  syphilitischen  Hodenerkrankungen,  führen  zu  fibrösen  Verdickungen 
und  zu  Verwachsungen  der  Blätter  der  Scheidenhaut  und  können  auch 
mit  Hydrocelenbildung  verbunden  sein.  Gummiknoten  der  Tunica  vagi- 
nalis sind  sehr  selten. 

Gegenüber  den  Entzündungen  spielen  die  übrigen  Veränderungen 
der  Scheidenhaut  eine  untergeordnete  Rolle. 

Blutungen  in  das  Cavum  vaginale  oder  Hämatome  der  Tunica 
yaginalis  kommen  nach  Contusionen  und  Verletzungen,  sowie  auch  bei 
hämorrhagischer  Diathese  vor ,  sind  indessen  bei  zuvor  unveränderter 
Scheidenhaut  selten.  Häufiger  kommen  sie  bei  Verletzungen  von  Hydro- 
celen  vor,  wonach  letztere  in  Hämatocelen  umgewandelt  werden.  Bei 
Blutungen  in  den  Samenstrang  wird  in  seltenen  Fällen  (Kochee)  die 
Tunica  vaginalis  durch  das  andrängende  Blut  eingerissen,  so  dass  Blut 
in  das  Cavum  vaginale  einströmt. 

Die  in  der  Scheidenhaut  liegende  blutige  Flüssigkeit  sowie  die 
Gerinnsel  können  sich  lange  Zeit  erhalten ,  ohne  Veränderungen  einzu- 
gehen. Es  kann  indessen  auch  eine  Entfärbung  der  Flüssigkeit  und 
Resorption  eintreten.  Die  liegenbleibenden  Gerinnsel  führen  zu  Entzün- 
dung und  weiterhin  zu  Neubildung  fibrösen  Gewebes  an  der  Oberfläche 
der  Scheidenhaut. 

Hydrops  des  Cavurn  raginale  findet  sich  nicht  selten  als  Theil- 
erscheinung  eines  allgemeinen  Hydrops.  Lymphorrhagie  mit  Austritt 
milchähnlicher  Flüssigkeit  in  das  Cavum  vaginale  (Galactocele) 
kommt  namentlich  in  den  Tropen  vor  und  zwar  unter  den  nämlichen 
Bedingungen,  wie  die  lymphorrhagische  Elefantiasis  (§  179). 

Primäre  Gleschwülste  der  Tunica  vaginalis  propria  sind  selten. 
Beobachtet  sind  Fibrome,  Sarcome,  Myxome,  Rhabdomyome  (Rokitansky) 
und  Dermoidcysten.  Von  thierischen  Parasiten  ist  der  Echinococcus 
einige  Male  in  der  Scheidenhaut  beobachtet  worden. 

Literatur  über  Faginitis  serosa:  Lit.  zu  §  354;  Bekaud,  Ar  eh.  gen. 
de  med.  I  1856 ;  Chambard,  Et.  s.  Punat.  et  la  path.  de  la  tunique  vagi- 
nale, Montpellier,  1864;  Yiechow,  Die  krankh.  Geschw.  ;  Lecoq,,  De  Chydroc. 
chron.,  Monipellier  1870;  Müllek,  Henle  u.  Pfeiiffer''s  Zeitschr.  Vlll  1856; 
Panas,  Jrch.  gen.  de  med,  1872;  Osboen,  St.  Thomas  Hosp.  Reports  f'JI 
1876;  Lancekeaux,  Traite  d*anat.  path.  II  1881;  Klebs,  Handb.  d.  path. 
Jnat. ;  Eoth,  (Hydrocele  spermat.),  Kirch.  Ar  eh.  81.  Bd.  ;  —  über  Fagi- 
nitis  prolifera :  Lanceeeaux,  /.  c. ;  YrRCHow,  /.  c. ;  Gosselik,  Areh.  gen. 
de  med.  1851 ;  Beoca,  Gaz.  med.  de  Paris  1853 ;  Chapplain,  Marseille  med. 
ßem   annie   1869    und    Gaz.    med.    de    Paris    1871;    Luschka,    Firch.    Arch, 
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6.  Bd.  ;  Jamain,  Uiieinalocelc  du  scrolinn ,  Tlirse  de  Paris  JS53 ;  Güsselin, 
^rch.  gen.  de  med.  1850;  —  über  Tuherciilose ;  Bulteaü,  litiH.  de  la 
snc.  anal.  1875;  Lanceeeaux,  /.  c.  ;  —  über  Gesc/iwülsle  :  Kochkb,  /.  c.  ; 
PoissoN,  Des  luin.  fibr.  pirididyinaires ,  These  de  Paris  1858  \  Chambaed, 
Anal,  et  palli.  d.  la  tun.  vag.,  T/ti-se  de  Paris  1858;  Rokitansky,  {liliab- 
domyom),  Zeilschr.  d.  fViener  Aerzle  184f) ;  —  über  (iaiaclocele :  Febgüs- 
SON,  Trans,  of  llie  Path.  Soc.  of  London  XVi  1865;  Hablet  u.  Mason, 
ib.   1865. 

2.    Pathologische  Anatomie   des   Samenleiters,  der 

Samenbläscheu,   des  Samenstranges,    der  Prostata 

und  des  Penis. 

§  359.  Der  Sameiistraiig ,  Funiculus  spermaticus,  ist  ein  vom 
Hoden  zum  Leistencanal  verlaufender  Strang,  welcher  nach  aussen  von 
der  Tunica  vaginalis  communis,  einer  bindegewebigen  Hülle,  welche  der 
Hoden  bei  seinem  Descensus  von  der  Fascia  transversa  abdominis  er- 
hält, umschlossen  ist.  In  ihrem  Innern  liegt  oberhalb  des  Hodens  das 
Vas  deferens,  sowie  die  zum  Nebenhoden  und  Hoden  tretenden  Blut- 
und  Lymphgefässe  und  die  Nerven.  Alle  diese  Theile  werden  durch 
lockeres  Bindegewebe  untereinander  vereinigt.  Die  Venen  bilden  inner- 
halb des  Samenstranges  ein  Geflecht. 

Das  Vas  deferens  ist  ein  mit  Cylinderepithel  ausgekleidetes,  mit 
einer  starken  Muscularis  versehenes  Rohr,  welches  sich  in  dem  dem 
Blasengrunde  anliegenden  Abschnitte,  zu  der  sog.  Ampulle,  die  zuweilen 
mit  blinden  Anhängen  versehen  ist,  erweitert  und  zugleich  Drüsen 
erhält. 

Die  Samenlbläschen  bilden  ein  Anhangsgebilde  des  Vas  deferens 
und  stellen  einen  mit  kurzen  Aesten  versehenen,  unregelmässig  ausge- 
buchteten Schlauch  dar,  dessen  Schleimhaut  reichlich  Drüsen  enthält. 
Sie  setzen  sich  da  an  das  Vas  deferens  an,  wo  dasselbe  in  die  Prostata 
tritt.  Jenseits  ihrer  Eintrittsstelle  wird  das  Vas  deferens  als  Ductus 
ejaculatorius  bezeichnet. 

Die  wichtigsten  Veränderungen  des  Vas  deferens  sind  die  Ent- 
zündungen (Deferenitis  s.  Spermatitis),  welche  sich  im  An- 
schluss  an  Entzündungen  der  Harnröhre,  der  Prostata,  der  Blase  und 
des  Nebenhodens  einstellen.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  schleimige 
und  eitrige  Katarrhe,  so  z.  B.  bei  gonorrhoischen  Infectionen.  Nach 
ulcerösen  Entzündungen  und  Verletzungen  kann  sich  eine  Obliteration 
des  Samenleiters  einstellen. 

Bei  Tuberculose  im  Gebiete  des  Urogenitalapparates  können  in 
verschiedenen  Theilen  des  Vas  deferens,  sowohl  in  dem  im  Samenstrang 
gelegenen  Abschnitt,  als  auch  in  seinem  im  Becken  gelegenen  Theil,  in 
der  Ampulle  und  dem  Ductus  ejaculatorius  tuberculose  Infiltrationen  der 
Schleimhaut  und  weiterhin  auch  der  Muscularis  und  des  adventitiellen 
Bindegewebes  mit  nachfolgender  Verkäsung  und  mit  Zerfall  und  Ge- 
schwürsbildung auftreten. 

Gummiknoten  sind  in  einigen  wenigen  Fällen  (Verneuil,  Kocher) 
beobachtet. 

Die  Samenbläschen  werden  am  häufigsten  vom  Samenstrang  aus 
in  Mitleidenschaft  gezogen.  Bei  Katarrh  füllt  sich  ihr  Lumen  mit 
schleimigen  oder  schleimig  eitrigen,  bei  Tuberculose  mit  käsigen  Massen. 
Die  Wände  sind  mehr  oder  weniger  durch  zellige  Infiltration  und  Tu- 
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berkelbildung  verdickt  und  können  bei  weit  vorgeschrittener  Tuberculose 
in  grosser  Ausdehnung  der  käsigen  Nekrose  verfallen. 

Sowohl  entzündliche  Sekrete  als  auch  der  normale  Inhalt  der 
Samencanälchen  können  bei  Verhinderung  einer  Entleerung  sich  eindicken 
und  durch  Kalkablagerung  verkreiden,  so  dass  Concremente  und 
Steine  entstehen.  Mehrfach  ist  die  Anwesenheit  von  Samenfäden 
(Samensteine)  in  Concrementen  constatirt  worden. 

Die  im  Samenstrang  gelegenen  Venen  erfahren  nicht  selten  v  a  r  i- 
cöse  Dilatationen,  die  sich  bis  auf  ihre  Wurzeln  im  Hoden  und 
Nebenhoden  und  in  der  Schleimhaut  erstrecken.  Sie  führen  zu  Ver- 
dickungen des  Samen  Stranges,  welche  als  Varicocelen  bezeichnet  werden. 
Ihre  Entstehung  ist  häufig  auf  Hemmung  des  Blutabflusses  aus  dem 
Samenstrang  durch  Geschwülste,  Hernien  etc.  zurückzuführen. 

Durch  Oedem  bedingte  Schwellungen  des  Samenstranges  sind  als 
Hydrocele  diffusa  funiculi  beschrieben. 

Durch  Berstung  von  arteriellen  oder  venösen  Samenstranggefässen 
bei  traumatischen  Einwirkungen  oder  durch  Zerreissung  ectatischer 
Venen,  selten  von  Arterien,  z.  B.  bei  Anstrengung  der  Bauchpresse,  bei 
Husten  etc.  bilden  sich  grosse  Haematome  des  Samenstranges,  bei 
denen  das  Blut  im  lockeren  Zellgewebe  zwischen  den  einzelnen  Gebilden 
des  Stranges  liegt  und  eine  ganz  bedeutende,  zuweilen  enorme  An- 
schwellung des  Samenstranges  bedingt.  Die  Verbreitung  des  Blutes 
erstreckt  sich  meist  über  den  ganzen  Samenstrang  (H.  diffusum), 
vom  Grunde  des  Scrotum  bis  zum  Leistencanal  und  kann  sich  durch 
den  Leistencanal  bis  ins  subseröse  Gewebe  des  Bauchfells  erstrecken. 
Ist  die  Blutung  nur  klein,  so  bildet  sich  auch  nur  eine  circumscripte 
Anschwellung  des  Samenstranges,  (Haematoma  circumscriptum). 
Spontanheilung  grosser  Haematome  pflegt  nicht  einzutreten,  doch  wird 
die  Anschwellung  später  mehr  circumscript.  Kleine  Blutungen  können 
resorbirt  werden,  hinterlassen  aber  Gewebs Verdichtungen  und  Pigmen- 
tirungen. 

Bei  Entzündung  des  Vas  deferens  kann  der  Process  auch  auf  den 
übrigen  Theil  des  Samenstranges  übergreifen,  namentlich  bei  tubercu- 
lösen  Formen. 

Von  primären  Clescliwiilsten  kommen  im  Samenstrang  Lipome, 
Fibrome,  Myxofibrome,  Myxome,  Sarcome  vor,  sind  jedoch  selten.  Bei 
Hodensarcomen  und  Carcinomen  können  sich  Metastasen  auch  im 
Samenstrang  entwickeln. 

Literatur:  Lit.  zu  §  354;  Poisson  {Fibroni),  These  de  Paris  1858; 
Dtjbois  {Fibrom),  Gaz.  des  höp.  18G4 ;  Mitchell  (^bscess  d.  Samenblasen), 
Med.  Chir.  Trans.  ÄÄÄlll ;  Godaed  {Schrumpfung  d.  Samenbl.),  Gaz.  med. 
de  Paris  1856 ;  Paulizkt  (Concretion  d.  Samenbl.),  Kirch.  Jrch.  16.  Bd. ; 
GossELiN  {Deferenilis),  Gaz.  des  hop.  1868;  Hutchinson  {ebenso),  Med.  Ti- 
mes 1871 ;  Beckmann  {Samenstein),  Virch.  Jrch.  15.  Bd. ;  ßELiauET  {ebenso), 
Gaz.  d.  hop.  1874;  Zahn  {Sarcom  d.  Samenblase),  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XXll. 

§  360.  Die  Prostata  ist  ein  drüsiges  Organ  mit  einem  an  Muskel- 
zellen reichen,  stark  entwickeltem  Stroma,  welches  den  Anfangstheil  des 
gewöhnlich  als  Harnröhre  bezeichneten  Canalis  urogenitalis  umfasst.  Sie 
entsteht  durch  eine  Modification  der  Wand  des  Urogenitalcanales  und 
zwar  dadurch  dass  in  derselben  sich  ein  mächtiges  Lager  mit  Cylinder- 
epithel  ausgekleideter,  verzweigter,  tubulöser,  in  Endsäckchen  endender 
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Drüsen  bildet,  welche  durch  ein  an  Muskelzellen  reiches  Stroma  ge- 
stützt und  nach  aussen  von  einer  dicken  Lage  glatter  iMuskelfaseni  um- 
schlossen werden. 

Die  Drüse  ist  bei  Kindern  klein  und  nimmt  erst  vom  15.  bis 
25.  Jahre  erheblich  an  Grösse  zu.  Sie  findet  ihre  stärkste  Entwicklung 
an  der  hinteren  Seite  des  Urogenitalcanales  und  bildet  hier  zwei  durch 
einen  Einschnitt  von  einander  getrennte  Lappen.  Zuweilen  liegt  zwischen 
letzteren  noch  ein  Zwischenlappen.  Der  vor  dem  Urogenitalcanal  ge- 
legene Abschnitt  ist  meist  nur  schwach  entwickelt  und  zuweilen  sogar 
auf  eine  schmale  bindegewebige  Brücke  reducirt,  kann  sich  indessen  zu 
einem  Lappen  ausl)ilden. 

Die  Drüsen  münden  seitKch  von  der  als  Samenhügel  bekannten 
länglichen  Erhöhung  an  der  Hinterwand  der  Harnröhre,  welche  meist 
die  Oeffnungen  der  Ductus  ejaculatorii  enthält. 

Neben  den  Drüsen  enthält  die  Prostata  noch  eine  Tasche,  die 
Vesicula  prostata,  einen  Rest  der  Müller'schen  Gänge.  Dass  dieselbe 
vergrössert  sein  kann,  ist  bereits  erwähnt  worden  (§  353). 

Nach  Englisch  können  aus  Resten  der  Müller'schen  Gänge  auch 
Cysten  entstehen,  welche  innerhalb  der  Prostata  oder  in  der  Nähe  der- 
sell)en  liegen. 

Vollständiger  Mangel  der  Prostata  kommt  nur  bei  stärkern  Miss- 
bildungen des  ürogenitalapparates  vor.  Ihre  Grösse,  sowie  die  Grösse 
der  einzelnen  Theile  ist  dagegen  erheblichen  Schwankungen 
unterworfen. 

Atrophie  der  Prostata  kommt  sowohl  bei  jüngeren  als  bei  älteren 
Individuen  vor  und  kann  sowohl  das  Stroma,  als  auch  das  Drüsen ge- 
webe  betreffen.  Fettige  Denerationen  des  Drüsenepithels  kommen  nament- 
lich in  höherem  Alter  vor. 

Bei  Entzündungen  im  Gebiete  des  Urogenitalapparates  wird  auch 
die  Prostata  oft  in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  namentlich  bei  gonor- 
rhoischer Harnröhrenentzündung,  bei  eitriger  und  putrider  Cystitis  und 
nach  Entzündungen  des  Rectum  und  des  Beckenzellgewebes.  Daneben 
bilden  Verletzungen  die  häufigste  Ursache,  während  hämatogene  Ent- 
zündungen selten  sind.  Die  entzündlichen  Exsudationen  führen  zu  mehi" 
oder  minder  erheblicher  Schwellung  der  Prostata.  Bei  Katarrh  der 
Drüsen  entleert  sich  aus  deren  Ausführungsgängen  bei  Druck  trübes 
weissliches  Sekret. 

Meist  gehen  die  Entzündungen  durch  Resorption  des  Exsudates 
zurück ;  Verhärtung  des  Stroma  mit  Atrophie  der  Drüsen  ist  selten. 
Bei  eitrigen  Entzündungen  bilden  sich  gelbweisse  Infiltrationsherde, 
welche  sich  verflüssigen  und  zu  Abscessbildungen  führen.  Kleine 
Abscesse  können  vernarben ;  grössere  brechen  meist  in  die  Umgebung 
durch,  am  häufigsten  in  die  Harnröhre,  zuweilen  auch  nach  aussen  in 
das  umgebende  Bindegewebe.  Nach  ihrer  Entleerung  kann  ebenfalls 
Vernarbung  eintreten. 

Tuberculose  kommt  am  häufigsten  secundär  nach  Tuberculose  be- 
nachbarter Theile  des  Urogenitalapparates  vor,  tritt  indessen  auch  pri- 
mär in  der  Prostata  auf.  Es  bilden  sich  dabei  sowohl  grössere  Käse- 
knoten als  kleinere  graue  Knötchen.  Erweichende  Knoten  können  in 
die  Nachbarschaft  durchbrechen. 

Bei  Rotz  kommen  eitrige  Entzündungen  vor. 

Im  höheren  Alter  enthalten  die  Drüseugänge  und  Beeren  der  Pro- 
stata meist  Concremente.     Die  kleinsten  sind  nur  mit  dem  Mikroskop 

Ziegler,  Lchrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl.  ^2 
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nachweisbar,  grössere  bilden  meist  bräunliche  bis  schwarze,  selten  über 
hirsekorngrosse  Körner  und  können  auf  den  Schnittflächen  in  grosser 
Zahl  erscheinen.  Die  grösseren  sind  in  den  äusseren  Lagen  meist  deut- 
lich geschichtet  (vergl.  d.  allg.  Th.  Pag.  115  Fig.  39)  und  schliessen  in 
ihrem  Innern  einen  homogenen  oder  aus  Körnern  und  Schollen  bestehen- 
den Kern  ein.  Kleine  Concremente  sind  entweder  ganz  homogen  oder 
zeigen  im  Centrum  ein  kernartiges  Gebilde.  Verschiedene  Concremente 
können  durch  eine  gemeinschaftliche  Hülle  zusammengehalten  werden. 
Ein  Theil  derselben  gibt  die  für  Amyloid  characteristische  Jodreaction. 
Zuweilen  verkalken  sie,  namentlich  wenn  sie  eine  erhebliche  Grösse  er- 
reichen. Gleichzeitig  pflegen  sie  dann  unregelmässig  zackig  zu  werden. 
Nach  Stilling  entstehen  sie  durch  eine  eigenthümliche  hyaline  Um- 
wandlung des  Protoplasma  abgestorbener  und  abgestossener  Zellen.  Die 
kleinen,  den  Corpora  amylacea  ähnlichen  Formen  kommen  schon  in  der 
Prostata  des  Kindes  vor,  und  ihre  Bildung  hängt  damit  zusammen,  dass 
in  den  soliden  Drüsensprossen  ein  Zerfall  der  Zellen  in  hyaline  Schollen 
stattfindet,  welche  sich  aneinanderlegen  und  durch  Anlagerung  neuen 
Materiales  zu  geschichteten  Körpern  werden.  Das  Pigment,  das 
manche  enthalten,  stammt  wahrscheinlich  von  gelben  Körnern,  welche 
bei  bejahrten  Individuen  in  einem  Theil  der  Drüsenepithelien  einge- 
schlossen sind. 

Nach  Stilling  kommt  bei  alten  und  jungen  Individuen  auch  eine 
hyaline  Entartung  der  Muskelfasern  vor,  namentlich  nach 
fieberhalten  Krankheiten.  Bei  älteren  Individuen  erfährt  die  äusserste 
Lage  der  bindegewebigen  Wand  der  Drüsencanäle  eine  hyaline  Ver- 
dickung, welche  unter  Umständen  das  Lumen  verlegen  kann  und  da- 
durch die  Retention  von  Sekret  und  die  Bildung  von  Concrementen 
begünstigt. 

Im  höheren  Alter  stellt  sich  sehr  häufig  eine  Vergrösseruiig  der 
Prostata  ein,  wobei  bald  alle  Theile  gleichmässig ,  bald  nur  einzelne 
Lappen  an  Masse  zunehmen.  Die  Schnittfläche  bleibt  dabei  entweder 
gleichmässig  gebaut  oder  lässt  knotige  Herde  erkennen ,  wobei  meist 
auch  die  Oberfläche  eine  knollige  Beschafi'enheit  zeigt. 

Nehmen  wesentlich  die  Seitenlappen  an  Masse  zu,  so  wird  die 
Harnröhre  seitlich  verengt ;  durch  einseitige  Hypertrophie  wird  sie  seit- 
lich verschoben.  Bei  starker  Zunahme  des  hinteren  Mittelstückes  wird 
die  Hinterwand  des  Blasenhalses  und  des  Anfangstheils  der  Harnröhre 
nach  innen  vorgetrieben.  Alle  diese  Veränderungen  können  ein  mehr 
oder  minder  erhebliches  Hindernis  für  die  Harnentleerung  bilden. 

Sowohl  bei  der  diifiisen  als  auch  bei  der  knotigen  Hypertrophie 
kann  es  sich  nur  um  eine  Zunahme  des  fibromusculären  Gewebes 
(Fibromyome)  handeln,  während  das  Drüsengewebe  unverändert 
bleibt,  oder  atrophisch  wird,  oder  cystisch  entartet.  Häufig  nimmt  in- 
dessen auch  die  Dilisensubstanz  zu,  unter  Umständen  so  bedeutend,  dass 
sie  gegenüber  dem  fibromusculären  Gewebe  vorwiegt,  so  dass  man  die 
Bildung  als  glanduläre  Hyperplasie  bezeichnen  muss.  Manche 
Autoren  zählen  sie  auch  zu  den  Adenomen. 

Destruirende  Adenome  und  Carcinome  sind  im  Ganzen  selten, 
können  indessen  sowohl  bei  jungen  Individuen  als  auch  im  höheren 
Alter  auftreten  und  bilden  knotige,  meist  weiche  Tumoren,  welche  nach 
dem  Lumen  der  Harnröhre  oder  des  Blasenhalses  vorspringen  und  bei 
weiterem  Wachsthum  auch  auf  die  Nachbarschaft  übergreifen.  Hei 
Zerfall  der  Neubildung  bilden  sich  Geschwüre. 
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Am  Colliculus  scmiiialis  kommen  in  seltenen  Fällen  als  angebo- 
rene Bildungen  klappenähnliche  grosse  Schleimhautfalten  vor,  welche 
die  Entleerung  des  Urines  hindern. 

Die  Cowper'schen  Drüsen  sind  zwei,  6—8  Mm.  Durchmesser 
haltende,  gelappte  Drüschen,  welche  in  der  Pars  membranacea  der 
Harnröhre  unmittelbar  hinter  dem  Bulbus  des  Corpus  cavernosum  uro- 
genitale liegen.  Bei  Entzündungen  der  Harnröhre  gerathen  sie  nicht 
selten  ebenfalls  in  Entzündung,  schwellen  an,  ragen  in  das  Lumen  der 
Harnröhre  vor  und  vereitern  unter  Umständen.  Bei  chronischen  p]nt- 
zündungen  können  sie  sich  dauernd  vergrössern  und  durch  Verdichtung 
des  Stroma  verhärten.  Bei  Verschliessung  der  Ausführungsgänge  bilden 
sich  zuweilen  kleine  Retentionscystchen ,  welche  bei  Kindern  die  Ent- 
leerung des  Urines  hindern  können  (Elbogen). 

Lileratur :  SociN,  Krankh.  d.  Prostata,  Handb.  d.  Chir.  v.  Pitha  u. 
liülroth  III ;  Ceuveilhiee,  Jnat.  path.  39.  livr. ;  Paflitzky  (^Bildung  d. 
('nncremente),  Fiich.  Areh,  16.  Bd.;  Langeehans  {Bau  d.  Prostata),  ib. 
61.  Bd.;  Luschka  {Miltelstück  d.  Pr.),  ib.  34.  Bd.;  Füebeingee  {Function), 
Zeitschr.  f.  kl  in.  Med.  III;  Stilling  (Function  u.  Entstehung  v.  Concre- 
menten),  Firch.  jtrch.  98.  Bd.  ;  Iveesen  {Concrenientbildung  u.  Hypertrophie), 
JSord.  med.  Jrkiv  II  u.  FI;  Tolmatscheff  (Cysten),  Fit  eh.  Aich.  49.  Bd.; 
Thompson,  The  diseases  of  the  Prostata,  III.  ed.  London  1868 ;  Beeaud,  ües 
mal.  de  la  prostate,  1857 ;  Hahn,  Ueb.  die  versch.  Leiden  der  Prostata, 
Berlin  1869 ;  Httghe,  On  diseases  of  prost,  gland. ,  Dublin  1870 ;  Pitha, 
Handb.  d.  speciell.  Path.  v.  Firchow  1855;  Tagand,  De  la  prostat ite  aigu'e, 
These  de  Paris  1858;  Gueblain,  De  la  prostalorrhe  etc.,  Paris  1860;  Mal- 
ZANY,  De  la  prostat,  aigue,  Paris  1865 ;  Deniam,  Essai  s.  finjlamm.  subaigu'e 
de  la  pr.,  Paris  1865;  Pauli  (Hypertrophie),  Firch.  Jrch.  27.  Bd.; 
Thompson  (ebenso),  Brit.  med.  Journ.  1886  ref.  Fort  sehr.  d.  Med.  IF  1886; 
DoDENiL,  Rech.  s.  V allerat.  senile  de  l.  pr.,  Paris  1866;  Viechow,  Die 
krankh.  Geschiv.  III;  Wyss  (heterologe  Neubildungen),  Firch.  yirch.  35. 
Bd.;  JoLLY  (Krebs),  Arch.  gen.  1869;  Ceoft  (Krebs),  Trans,  of  the  Path. 
Soc.  XI Ä,  1869;  BiLLEOTH  (Krebs),  v.  Langenbeck's  Arch.  X;  Englisch 
(Cysten),  IFien.  med.  Jahrb.  1873  u.  1874;  Stilling  (Cowper  sehe  Drüse), 
Firch.  Arch.  100.  Bd. ;  Paquet  et  Heeemann  (Epitheliom  der  Cowp.  Drüse), 
Journ.  de  Panat.  XX  1884;  Elbogen  (Cysten  d.  Ausführungsgänge  d.  Cowp. 
Drüse),  Zeitschr.  f.  Heilk.   FII  1887. 

§  36L  Der  Penis  besteht,  von  der  Hautdecke  abgesehen,  aus  der 
Pars  cavernosa  des  Urogenitalkanales  oder  der  Urethra  und  aus  den  im 
Genitalhöcker  entstandenen  Schwellkörpern.  Im  Gebiete  der  ersteren 
hat  sich  der  äussere  Theil  der  musculösen  Wand  des  Urogenitalkanales 
in  ein  aus  cavernösen,  unter  einander  communicirenden  Bluträumeu  be- 
stehendes Gewebe  umgewandelt,  in  dessen  oberen  Theilen  die  durch 
eine  Schleimhaut  und  eine  dünne,  mit  den  muskelzellenhaltigen  Wän- 
den der  cavernösen  Bluträume  in  Zusammenhang  stehende  Muskellage 
abgegrenzte  Harnröhre  liegt.  Am  proximalen  Ende  bildet  der  paarig 
angelegte,  aber  zu  einem  einfachen  Organ  vereinigte  Schwellkörper  den 
Bulbus,  am  distalen  Ende  die  Glans  penis. 

Die  am  Genitalhöcker  entstandenen,  von  einer  derben  Hülle  um- 
gebenen Corpora  cavernosa  penis  entspringen  an  den  Schambeinästen 
und  legen  sich  auf  die  dorsale  Fläche  der  Harnröhre,  um  an  der 
Hinterfläche    der   Eichel    in    den    als    Sulcus    coronarius    bezeichneten 
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Furchen  zu  enden.  Ihre  Bluträume  sind  grösser  und  unregelmässiger 
als  diejenigen  des  Schwellkörpers  der  Urethra.  Die  Hautdecke  der 
Schwellkörper  bildet  am  vorderen  Ende  des  Schaftes  des  Penis  eine 
Duplicatur,  welche  die  Eichel  bedeckt  und  als  Praeputium  bezeichnet 
wird. 

Vollständiger  Mangel  des  Penis  kommt  neben  anderen  Defecten 
an  den  äusseren  Geschlechtstheilen  vor,  ist  indessen  sehr  selten.  Ver- 
doppelung desselben,  sowie  die  Bildung  zweier  Kanäle  innerhalb  eines 
Penis,  von  denen  der  eine  dem  Harn,  der  andere  dem  Geschlechts- 
apparat zum  Abflussrohr  dient,  ist  ebenfalls  selten.  Häufiger  kommt 
eine  kümmerliche  Ausbildung  des  Penis  vor,  wodurch  er  sich  in 
seinem  Aussehen  mehr  oder  weniger  der  Clitoris  nähert.  Meist  ist 
damit  eine  Hypospadie  verbunden,  d.  h.  eine  Verlagerung  der  Ureth- 
ralöfinung  nach  hinten,  so  dass  dieselbe  entweder  an  der  Unterseite 
der  Eichel  oder  des  Peniskörpers  oder  an  der  Wurzel  des  Penis  oder 
endlich  sogar  hinter  dem  Scrotum  (Hypospadia  perineo-scrotalis)  liegt 
(vergl.  Fig.  313  pag.  723).  Dieselben  Verlagerungen  können  auch  bei 
normal  entwickeltem  Penis  vorkommen  und  beruhen  auf  einem  partiellen 
Ausbleiben  des  Schlusses  der  Geschlechtsfurche  (§  352). 

Als  Epispadie  (Fig.  312  pag.  723)  bezeichnet  man  eine  Verla- 
gerung der  Harnröhrenöflnung  an  die  dorsale  Seite  des  Penis.  Sie  ist 
seltener  als  die  Hypospadie  und  beruht  auf  einem  mangelhaften  oder 
verspäteten  Schluss  des  Beckens,  so  dass  die  Kloake  früher  in  eine 
Darm-  und  Geschlechtsöfinung  getheilt  wird  (Thiersch).  Unter  Um- 
ständen bleibt  der  Penis  in  der  ganzen  Länge  gespalten  und  es  kann 
gleichzeitig  eine  Blasen-  und  Bauchspalte  (§  317)  vorhanden  sein. 

Nicht  selten  ist  eine  abnorm  starke  Entwickelung,  eine  Hyper- 
trophie des  Praeputium.  Ist  dabei  die  Praeputialöflnuug  verengt, 
so  dass  das  Praeputium  nicht  zurückgeschoben  werden  kann,  so  be- 
zeichnet man  dies  als  hypertrophische  Phimose.  Totaler  Mangel 
des  Praeputium  ist  selten,  häufiger  dagegen  eine  abnorme  Kürze 
desselben. 

Die  Veränderungen  des  Urogenitalkanales  sind  bereits  in  §  350 
besprochen  worden. 

An  den  Hautdecken  des  Penis  und  an  der  Eichel  kommen  na- 
mentlich die  als  Herpes  (§  160),  Ekzem  (§  162),  Ulcus  molle  (§  172), 
syphilitische  Initialsclerose  und  Ulcus  induratum  (§  175),  breites 
Condylom  ^§  175),  Erysipel  (§  169),  Elephantiasis  (§  179  und  §  182), 
spitzes  Condylom  (§  179)  und  als  Carcinom  (§  166)  bezeichneten  Haut- 
aöectionen  vor. 

Entzündung  der  Eichel  wird  als  Balanitis,  solche  des  inneren 
Blattes  des  Praeputium  als  Posthitis  bezeichnet.  Sie  können  einer 
der  eben  erwähnten  Formen  der  Hautentzündung  angehören ,  werden 
indessen  häufig  durch  Zersetzung  des  bei  Mangel  an  Reinlichkeit  unter 
der  Vorhaut  sich  ansammelnden  Talgdrüsensekretes  (Smegna),  sowie 
durch  zersetzten  oder  mit  infectiösem  Eiter  gemischten  Urin,  oder  durch 
eitrigen  Ausfluss  aus  der  Harnröhre  (Gonorrhoe,  Schanker)  verursacht. 
Nach  Friedeeich  werden  die  bei  Diabetes  vorkommenden  Entzündungen 
durch  Aspergilluswucherungen  unter  der  Vorhaut  hervorgerufen.  Das 
Praeputium  schwillt  dabei  durch  Oedem  meist  mächtig  an.  Kann  die 
vorgeschobene  Vorhaut  infolge  der  Schwellung  nicht  zurückgezogen 
werden,  so  bezeichnet  man  dies  als  entzündliche  Phimosis ;  kann  die 
^(curückgeschobene  Vorhaut  nicht  mehr  vorgeschoben  werden,   als  Para- 
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phimosis.  Bei  schwereu  Formen  der  Entzündung  entstehen  Geschwüre, 
zuweilen  sogar  gangränöse  Nekrose  der  Eichel  und  des  Praeijutium. 
Ik'i  Heilung  ulceröser  Processe  können  sich  Verwachsungen  zwischen 
der  Eichel  und  dem  Praeputium  bilden. 

Chronische  Reizzustände  führen  zur  Bildung  von  spitzen  Con- 
dylomen. 

Harte  und  weiche  Schanker  sitzen  am  häufigsten  am  Frenulum,  an 
der  Eichel  und  am  Praeputium. 

Hauthörner  (§  179)  kommen  zuweilen  auf  papillären  Excrescenzen 
der  Vorhaut  und  der  Eichel  vor. 

Die  Carcinome  entwickeln  sich  am  häufigsten  an  der  Eichel  und 
am  Praeputium  und  treten  sowohl  in  Form  mächtiger  papillärer  Wuche- 
rungen als  auch  in  Form  von  Geschwüren  auf.  Unter  Umständen  wird 
der  ganze  Penis  von  der  Wucherung  ergritfen  und  zerstört. 

Unter  dem  Praeputium  liegende,  aus  Smegma  und  abgestossenen 
Epithelzellen  bestehende  Sekretmassen  können  sich  bei  enger  Vorhaut 
mit  harnsauren  Salzen,  Kalk  etc.  inkrustiren,  so  dass  sich  Concremente, 
Praeputial steine  bilden.  Unter  Umständen  gelangen  auch  mit  dem 
Urin  abgehende  Concremente  unter  die  Vorhaut  und  vergrössem  sich 
hier  weiter. 

Von  den  Veränderungen  der  SchwelUiörper  des  Penis  sind  die 
Zerreissungen,  Verletzungen  und  Quetschungen  die  wichtigsten ,  da  sie 
zu  starken  Blutungen  führen  und  häufig  mit  mehr  oder  minder  erheb- 
licher, durch  narbige  Induration  und  Verödung  des  cavernösen  Gewebes 
bedingter  Verunstaltung  des  Penis  heilen.  (Näheres  findet  sich  in  den 
Handbüchern  der  Chirurgie.) 

Entzündungen  der  Schwellkörper  kommen  am  häufigsten  nach  Ent- 
zündungen der  Haut  oder  der  Harnröhre  sowie  nach  Traumen  vor, 
können  indessen  auch  bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten  wie  Pyä- 
mie,  Variola,  Typhus  u.  s.  w.  auftreten.  Sie  sind  durch  Schwellung 
der  Schwellkörper  ausgezeichnet  und  können  zu  Vereiterung  und  Gan- 
grän und  weiterhin  zu  narbiger  Verunstaltung  des  Gewebes  führen. 
Zuweilen  entstehen  nach  Entzündungen  knotige  Verhärtungen  der 
Schwellkörper, 

In  seltenen  Fällen  stellt  sich  nach  voraufgegangenen  Entzündungen 
eine  partielle  Verknöcherung  des  Bindegewebes  der  Schwellkörper  ein, 
am  häufigsten  in  der  Scheidewand  der  Corpora  cavernosa  penis. 

Das  Scrotum  ist  ein  von  der  Haut  gebildeter  Sack,  der  paarig 
angelegt  ist  und  sich  in  der  median  verlaufenden  Raphe  vereinigt.  In 
seinem  subcutanen  Gewebe  liegt  eine  Lage  glatter  Muskelfasern ,  die 
Tunica  dar  tos. 

Die  Veränderungen  des  Scrotum  stimmen  mit  denjenigen  der  äus- 
seren Haut  überein.  Besonders  häufig  kommen  Elephantiasis,  Ekzema 
marginatum  (§  177^  und  Carcinom  (bei  Schornsteinfegern  und  Paraffin- 
arbeitern) vor.  Ferner  sind  Dermoide  und  Teratome  mit  verschiedenen 
Gewebsformationen  im  Scrotum  verhältnissmässig  häufig, 

Literatur :  Handbücher  der  Chirurgie ;  Thieesch,  {Epispadie),  Arch.  d. 
Heilk.  Ä;  Beegh,  {ebenso),  Firch.  Jvch.  AI.  Bd.;  Eoth  {Der  angeborene 
Defect  des  Praeputium),  Correspbl.  f.  Schweiz  Aerzte  1884;  Zahn  (Concre- 
mente), Firch.  Arch.  62.  Bd.;  Vernettil  (^Dermoid  d.  Scrotum),  Arch.  gen. 
1855 ;    Englisch,    Eulejiburg's    Reatencyclopädie  X  1882,  Art.  Penis]    Coenil 
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et  Behgee  [Inclusion  scrotale),  Jrch.  de  phys,  V  1883:  Kaufmann,  fW- 
letzung  u.  Krankheilen  der  Harnröhre  u.  des  Penis,  Deutsch.  Chir.  Lief.  50. 
1886. 


III.   Pathologische  Anatomie  des  weihlichen  Greschlcchts- 

apparates. 

1,    Pathologische  Anatomie  des  Ovarium. 

§  362,  Das  Ovarium  bildet  nach  Eintritt  der  Geschlechtsreife  ein 
ovales  abgeplattetes  Organ  von  3 — 5  Ctm.  Länge,  welches  innerhalb  des 
kleinen  Beckens  in  einer  von  dem  hinteren  Blatte  des  Ligamentum 
latum  gebildeten  Falte  des  Peritoneum  gelegen  ist.  Der  grösste  Theil 
seiner  sich  vollständig  über  das  Ligamentum  latum  erhebenden  Ober- 
fläche besitzt  keine  abziehbare  peritoneale  Hülle,  erscheint  vielmehr  frei 
in  die  Bauchhöhle  eingeschoben ,  und  das  Bauchfell  schneidet  nahe 
an  der  Anheftungsstelle  des  Ovarium  mit  einem  scharfbegrenzten 
Rande  ab. 

Die  freie  Oberfläche  des  Organes  ist  mit  einer  einfachen  Lage  von 
Cylin  derepit hellen  bedeckt,  unter  welcher  die  Alb ug in  ea,  eine 
dichte  fibröse  Gewebsschicht,  liegt.  An  diese  schliesst  sich  die  um  ein 
Vielfaches  breitere  Zone  der  Eifollikel ,  die  Rindensubstanz  oder 
die  Parenchymschicht  (Waldeyer)  an,  welche  nur  an  der  Stelle 
des  Hilus  unterbrochen  wird,  wo  aus  dem  Ligamentum  latum  die  Blut- 
und  Lymphgefässe ,  sowie  die  Nerven  in  das  Organ  eintreten.  Das 
Stroma  dieser  Zone  ist  ein  sehr  zellreiches  Bindegewebe;  als  Fol- 
likel bezeichnet  man  rundliche  Höhlen  von  0,042  bis  15,0  Mm.  Durch- 
messer. Die  kleineren  Follikel  von  0,042  bis  0,15  Mm.  Durchmesser, 
welche  namentlich  in  den  äusseren  Theileu  der  Parenchymschicht  liegen, 
übertreffen  die  grösseren  bedeutend  an  Zahl.  Sie  werden  als  Primär - 
follikel  bezeichnet  und  bestehen  aus  einem  einfachen  Lager  niedriger 
oder  cylindrischer  Epithelien  und  einem  Ei,  welches  das  Centrum  ein- 
nimmt und  die  vom  Epithel  gebildete  Höhle  vollkommen  ausfüllt.  Etwas 
grössere  Follikel  besitzen  in  der  Umgebung  des  Eies  eine  mehrfache 
Lage  cubischer  Zellen.  Noch  grössere  von  0,5  bis  5,0  Mm.  Durch- 
messer haben  eine  mehrfache  Lage  cubischer  Epithelzellen  (M  e  ra  - 
b  ran a  granulös a)  als  Wandbesatz  und  enthalten  eine  mit  Flüssig- 
keit (Liquor  folliculi)  gefüllte  centrale  Höhle.  Das  Ei  liegt  ex- 
centrisch,  umgeben  von  einem  Zellhaufen,  welcher  in  grösseren  Follikeln 
hügelartig  in  das  Lumen  vorspringt  (Cumuluss  Discus  proli- 
gerus)  und  in  der  Umgebung  des  Eies  eine  einfache  Lage  cylindrischer 
Zellen  bildet,  welche  dem  Ei  fest  anhaften.  Das  Ei  selbst  hat  an 
Grösse  erheblich  zugenommen  und  ist  von  einer  membranösen  radiär 
gestreiften  Hülle  (Zona  pellucida)  umschlossen. 

Die  mit  centralen  Höhlen  versehenen  Follikel  werden  als  Graaf- 
sche Follikel  bezeichnet.  Sie  sind  gegen  das  Stroma  durch  eine 
bindegewebige  Umhüllung  (Theca  folliculi)  abgegrenzt,  welche  sich 
aus  einer  äussern  dicht-fibrillären  (Tunica  fibrosa)  und  einer  Innern 
zell-  und  gefässreichen  (Tunica  propi  a)  Schicht  zusammensetzt. 

Die  grösseren  Graafschen  Follikel  liegen  in  der  tiefen  Schicht  der 
Parenchymschicht,  drängen  sich  aber  bei  ihrer  Vergrösserung  mehr 
und  mehr  nach  der  Oberfläche  und  schieben  die  anderen  Follikel  zur 
Seite.     Schiesslich  prominiren  sie  über  die  Oberfläche  und  sind  dann 
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nur  von  einer  zarten  Bindegewebshülle  bedeckt,  deren  am  stärksten 
prominirender  Abschnitt  stark  verdünnt  und  gefässlos  ist  (Macula 
pellucida  fol  li  culi). 

Die  Zahl  der  in  einem  Ovarium  liegenden  grösseren  Follikel  ist 
nur  gering.  Follikel  von  der  oben  als  Maximum  angegebenen  Grösse 
enthält  ein  Ovarium  normaler  Weise  nur  einen  oder  zwei. 

Der  centrale  dem  Hilus  benachbarte  Theil  des  Ovarium,  die  Hilus- 
Schicht  oder  die  M  a  r  k  s  u  b  s  t  a  n  z  ist  äusserst  reich  an  Gefässen, 
so  dass  das  bindegewebige  Stroma  gegen  dieselben  stark  zurücktritt. 
Die  Arterien  sind  korkzieherartig  gewunden,  die  Venen  weit.  Im  Stroma 
liegen  glatte  Muskelzellen,  welche  vom  Ligamentum  ovarii  stammen. 
Follikel  enthält  die  Hilussubstanz  gewöhnlich  keine,  doch  ist  es  nicht 
selten ,  dass  einzelne  Follikel  mehr  oder  weniger  in  das  Hilusstroma 
vorgeschoben  sind. 

Die  Bildung  der  specifischen  Bestandtheile  des  Eierstockes  wird 
im  dritten  Monat  des  Fötallebens  dadurch  eingeleitet,  dass  das  Keim- 
cpithel  der  Eierstocksanlage  wuchert  und  ßlindschläuche  in  das  nahe- 
liegende Bindegewebslager  der  zukünftigen  Rindenschicht  eintreibt. 

Indem  diese  Schläuche  sich  ramificiren  und  untereinander  in  Ver- 
bindung treten,  bildet  sich  ein  Netzwerk,  dessen  Zellstränge  durch  das 
wuchernde  Bindegewebsstroma  in  Zellhaufen  abgeschnürt  werden,  welche 
eine  centrale  grössere  Zelle  enthalten  und  nichts  anderes  sind  als  die 
Primärfollikel.  Die  Einwucherung  des  Epithels  setzt  sich  noch  etwas 
über  die  Geburt  hinaus  fort.  Nach  Koster  und  Anderen  soll  es  vor- 
kommen, dass  noch  bei  erwachsenen  Individuen  sich  Epitheleinsenkungen 
und  neue  Follikel  bilden. 

Das  Ovarium  der  Neugeborenen  bildet  ein  verhältnissmässig  langes 
plattes  Organ  mit  glatter,  aber  häufig  mit  Einkerbungen  versehener 
Oberfläche,  welches  mit  den  Jahren  an  Grösse  zunimmt  und  erst  nach 
Eintritt  der  Geschlechtsreife  seine  grösste  Ausbildung  erhält.  Einzelne 
kleine,  Flüssigkeit  enthaltende  Bläschen  kommen  schon  im  Eierstock 
des  Neugeborenen  vor.  Völlig  reife  Follikel  bilden  sich  erst  zur  Zeit 
der  Geschlechtsreife. 

Mangel  beider  Oyarien  scheint  nur  gleichzeitig  mit  anderen 
hochgradigen  Missbildungen  im  Gebiete  des  Geschlechtsapparates  vor- 
zukommen. Ebenso  ist  auch  Mangel  eines  Ovarium  meistens  mit 
Missbilduug  der  gleichseitigen  Tube  und  des  Uterus  (Uterus  bicornis, 
U.  unicornis,  Mangel  der  Tube)  verbunden,  doch  sind  auch  Fälle  be- 
obachtet, in  denen  Uterus  und  Tuben  normal  ausgebildet  waren. 

In  einem  Theil  der  Fälle  ist  der  Mangel  eines  Ovarium  und  des 
abdominalen  Endes  der  gleichseitigen  Tube  auf  eine  Abschnürung 
durch  Axendrehung  oder  durch  Adhäsionsstränge  zurückzuführen,  ein 
Vorkommniss,  welches  unter  Umständen  auch  extrauterin  eintritt.  Das 
abgeschnürte  Ovarium  kann,  falls  es  sich  nicht  anderswo  fixirt  und 
weiter  entwickelt,  resorbirt  werden  oder  verkalken. 

Hypoplasie  der  Ovarien  ist  nicht  selten  und  kann  sowohl  die 
erste  Entwickelung  in  der  Fötalzeit,  als  auch  die  postembryonale  Aus- 
bildung betreffen.  Die  Grösse  und  die  Gestalt  der  Ovarien  ist  in  den 
Grenzen  des  Physiologischen  schon  sehr  verscliieden ;  namentlich  wech- 
selnd ist  das  Verhältniss  der  Länge  zu  den  Dickendimensionen,  doch 
ist  auch  die  Masse  des  Organes  erheblicher  Schwankung  unterworfen. 
Von  einer  Hypoplasie  der  Ovarien  kann  man  sprechen,  wenn  sie  in  den 
Jahren  der  Geschlechtsreife  noch  die  Grösse  kindlicher  Ovarien  besitzen 
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und  eine  Heilung  der  Folliltel  ausbleibt  oder  wenigstens  erst  sehr  spät 
eintritt.  Gleichzeitig  kann  auch  noch  eine  späriiche  Entwickelung  von 
Primäriollikeln  und  Eiern  vorhanden  sein,  so  dass  das  Organ  wesentlich 
aus  zellreicheni  Bindegewebe  besteht  und  keine  oder  nur  wenige  mit 
blossem  Auge  sichtbare  Bläschen  enthält. 

Am  häufigsten  kommt  eine  Hypoplasie  der  Ovarien  bei  allgemeiner 
Zwerghaftigkeit  und  mangelhafter  Entwickelung  des  Körpers,  bei  Cre- 
tinismus  und  bei  Chlorose  (VmcHOw)  vor.  Der  übrige  Theil  des  Ge- 
schlechtsapparates ist  dabei  bald  wohl  entwickelt,  bald  ebenfalls  ver- 
kümmert. Eine  Al3hängigkeit  der  Entwickelung  der  Geschlechtsgänge 
von  der  Ausbildung  der  Keimdrüsen  scheint  nicht  zu  bestehen. 

Als  hypertrophisch  sind  Oyarien  zu  bezeichnen,  welche  über  die 
als  Maximum  angenommene  Grösse  hinausgehen  und  dabei  gleichzeitig 
zahlreiche  Follikel  enthalten  (vergl.  §  363).  Es  kommen  Ovarien  vor, 
welche  7  u.  8  Ctm.  Länge  besitzen.  In  gewissem  Sinne  kann  man  auch 
eine  prämature  Reifung  von  Follikeln  im  Kindesalter,  welche  nicht  selten 
vorkommt  und  mehrfach  bei  Neugeborenen  beobachtet  (Slavjansky,  tu: 
Sinety)  ist,  der  Hypertrophie  zuzählen. 

Ueherzählige  Ovarien  sind  in  mehreren  Fällen  (Geohe,  Klebs, 
DE  Sinety,  Winckel,  Olshausen)  beobachtet  und  entstehen  dadurch, 
dass  die  Anlage  eines  (^varium  in  zwei  Theile  getheilt  wird,  oder  dass 
von  einem  Ovarium  mehrere  Theile  mehr  oder  weniger  vollkommen  al)- 
geschnürt  werden.  Nicht  selten  findet  man  an  den  Ovarien  kleine 
knopfförmige  Prominenzen,  welche  zuweilen  durch  tiefe  mit  Cylinder- 
epithel  ausgekleidete  Furchen  vom  übrigen  Ovarialstroma  abgegrenzt 
sind.  Da  dieselben  den  Bau  der  Albuginea  besitzen,  in  seltenen  Fällen 
auch  Follikel  enthalten ,  so  kann  man  in  ihnen  den  geringsten  Grad 
der  Abspaltung  von  0  variaige  webe  sehen. 

Wie  schon  in  §  352  bemerkt  wurde,  können  (Jvarien  bei  ihrem 
Descensus  in  den  Processus  vaginalis  peritonei  gelangen.  Unter  Um- 
ständen wird  im  späteren  Leben  das  (3varium  in  den  Bruchsack  einer 
Inguinalhernie  gezogen  und  es  kann  auch  durch  den  Cruralkanal,  durch 
die  Incisura  ischiadica,  durch  die  Gefässlücke  der  Membrana  obturatoria 
(Ktwisch)  nach  aussen  treten.  Es  kann  ferner  die  hintere  Vaginal- 
wand vorstülpen  und  so  in  die  Vagina  oder  sogar  vor  die  Vulva  (Ova- 
riocele  vaginalis)  treten,  doch  sind  alle  diese  Vorkommnisse  selten. 

Literatur;  Waldetee,  Eierstock  und  Ei,  Leipzig  1870;  Köllikeb,  E/it- 
wickelungxgeschichte  des  Menschen,  Leipzig  1879  und  Handbuch  der  Gewebe- 
lehre, Leipzig  1867 ;  Klebs,  Virch.  Arch.  21.  und  22.  Bd.  ;  Monatsschr.  f. 
Gehkde.  XÄIII  1864  u.  Handb.  d.  pathol,  Jnat.  \  Gkohe,  Virch.  Arch.  26. 
Bd.;  His,  M.  Schu/tze\s  Arch.  I  1865;  de  Sinety,  Arch.  de  phys.  1875; 
Slavjansky,  Virch.  Arch.  51.  Bd.  ;  Foulis,  Trans,  of  Roy.  Soc.  of  Edinburgh 
XÄFII  1875;  ViECHOw,  Ueb.  d.  Chlorose  etc.  Berlin  1872;  Klob,  Palhot. 
Anat.  d.  weiblichen  Sexualorg.  IVien  1864;  Meekel,  Beilr.  zur  pathol.  Ent- 
ivicklungsgesch.  I.-D.  Erlangen  1856;  Heschl,  Oeslerr.  Zeitschr.  f.  prakt. 
Heilk.  1862;  Eppingee,  Prager  Vierteljahrsschr.  1873;  Olshausen,  Berlin, 
klin.  IVochenschr.  1876  und  Die  Krankheiten  der  Ovarien,  Billroth^s  Handb. 
d.  Frauenkrankheiten  II  Stuttgart  1886  II.  Aufl. ;  Rokitansky  (^Abschnürung 
eines  Ov.),  Wien  allgem.  med.  Zeitschr.  1860;  Feänkel  (ebenso),  Firch. 
Arch.  91.  Bd.  ;  Baümgaeten  {ebenso),  ib.  97.  Bd.  ;  Winckel,  Die  Pathol.  d. 
iveibl.  Sexualorgane ,  Leipzig  1881  und  Lehrbuch  der  Frauenkrankheiten, 
Leipzig  1886. 
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i?  363.  Die  Zahl  der  Eifollikel  ist  nach  Vollendung  der  Follikel- 
hildmig  in  der  Zeit  nach  der  Geburt  am  grössteii  und  iiinnnt  von  dieser 
Zeit  an  wieder  ab.  Die  grösste  Zahl  der  Kier  geht  innerhall)  der 
Ovarien  wieder  zu  Grunde,  und  ebenso  verschwinden  auch  die  meisten 
Follikel  im  Laufe  des  Lebens  wieder,  ohne  zur  Entleerung  des  Eies 
gekonmien  zu  sein.  Der  Vorgang  der  Obliteration  Graafscher  Follikel 
vollzieht  sich  in  der  Weise,  dass  von  der  inneren  Schicht  der  Theca 
follicuH  eine  grosszeüige,  an  Gefässen  reiche  Wucherung  sich  erhebt, 
welche  nach  dem  Follikellumen  vordringt.  Der  Inhalt  des  Follikels 
wird  resorbirt  und  durch  die  Wucherung  der  Follikelwand  suljstituirt, 
doch  kann  der  Lihalt  auch  von  sternförmigen  untereinander  anastomo- 
sirenden  Bildungszellen  durchzogen  und  weiterhin  in  Bindegewebe  um- 
gewandelt werden.  Das  grosszellige  Gewebe  der  wuchernden  Theca 
folliculi  wandelt  sich  später  in  ein  Bindegewebe  um,  welches  demjenigen 
des  übrigen  Ovarialstroma  gleich  ist. 

Ein  Theil  der  Follikel ,  welcher  die  Reife  erreicht  und  dabei  zu 
den  in  §  362  erwähnten  grossen  Bläschen  heranwächst,  entleert  seinen 
Inhalt  in  die  Baucliliöhle,  und  das  ausgestossene  Ei  wird  unter  nor- 
malen Verhältnissen  von  der  Tube  aufgenommen.  Diese  Entleerung 
erfolgt  hauptsächlich  zur  Zeit  der  Menstruation,  seltener  ausserhalb 
derselben  und  wird  durch  eine  Vermehrung  des  Follikelinhaltes  herbei- 
geführt, zufolge  deren  die  Albuginea  und  die  Theca  folliculi  an  dem 
über  die  Eierstocksoberfläche  sich  erhebenden  Theil  des  Follikels  sich 
verdünnen  und  schliesslich  einreissen.  Erfolgt  bei  Berstung  des  Folli- 
kels keine  Blutung,  so  füllt  sich  die  Höhle  desselben  mit  einer  gelatinös 
aussehenden  Masse;  ist,  wie  das  gewöhnlich  geschieht,  eine  Blutung 
aufgetreten,  so  wird  das  Lumen  wesentlich  durch  geronnenes  Blut 
eingenommen,  welches  späterhin  eine  braune  Färlning  erhält.  Schon 
vor  dem  Bersten  des  FolHkels  stellt  sich  in  der  inneren  Schicht  der 
Theca  folliculi  eine  Wucherung  ein,  welche  nach  der  Berstuug  noch  zu- 
nimmt und  in  der  Umgebung  der  blutigen  oder  gelatinösen  Füllmasse 
eine  in  Falten  gelegte,  ziemlich  dicke,  aus  einem  grosszelligen  Keim- 
gewebe und  jungen  Blutgefässen  bestehende  Umhüllung  bildet.  Da  die- 
selbe gelb  gefärbt  ist  und  vermöge  ihrer  erheblichen  Dicke  stark  her- 
vortritt, so  hat  das  ganze  Gebilde  den  Namen  eines  Corpus  luteum 
erhalten. 

Djer  Durchmesser  eines  Corpus  luteum  beträgt  zur  Zeit  seiner 
höchsten  Ausbildung  in  der  zweiten  bis  dritten  Woche  nach  der  Ber- 
stung etwa  8 — 15  Mm.  Seine  Grösse  hängt  wesentlich  von  der  Grösse 
des  im  Centrum  liegenden  Blutcoagulura  ab.  Beim  Untergang  des  F.ies 
erfolgt  schon  in  wenigen  Monaten  eine  Rückbildung  desselben,  bei  wel- 
cher das  wuchernde  Keiragewebe  der  Theka  folliculi  zu  einem  vom 
übrigen  Ovarialstroma  nicht  mehr  verschiedenen  Gewebe  sich  umwan- 
delt, während  der  Kern  (Fig.  349  c)  zu  einer  homogenen  glänzenden 
zellarmen  Bindegewebsmasse  (Corpus  fibrosum)  wird,  die  nach  einiger 
Zeit  ebenfalls  verschwindet,  nur  im  höheren  Alter  sich  dauernd  erhält. 
War  bei  der  Berstung  eine  Blutung  erfolgt,  so  enthält  das  in  der  Rück- 
bildung begriffene  Corpus  luteum ,  sowie  dessen  Umgebung  körniges 
gelbes  und  braunes  Pigment,  welches  in  Zellen  eingeschlossen  grossen- 
theils  in  den  Lymphgefässen  liegt. 

Bei  Eintritt  einer  Schwangerschaft  bleibt  die  Rückbildung  des  Cor- 
pus luteum  lange  aus,  beginnt  erst  in  der  Mitte  der  Schwangerschaft 
und  wird  ehiige  Monate  nach  Ablauf  derselben  beendet. 
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Durch  die  Vernarbung  der  geplatzten  Follikel  erhält  die  Oberfläche 
der  Ovarien  mehr  und  mehr  eine  unregelmässige  Gestaltung  und  zeigt 
Furchen  und  narbige  Einziehungen. 

Nach  Cessation  der  Menstruation  tritt  eine  erhebliche  Verkleine- 
rung des  Eierstockes  ein,  die  mit  einer  stärkeren  Abplattung  desselben 
in  sagittaler  Richtung  verbunden  ist.  Das  Keimepithel  an  der  Ober- 
fläche bleibt  erhalten  ;  die  noch  vorhandenen  Eier  und  Follikel  gehen 
dagegen  im  Allgemeinen  zu  Grunde.  Nach  Waldeyer  liegen  im  Pa- 
renchyra  zu  einer  gewissen  Zeit  raattglänzende  Zellen  zerstreut,  welche 
wahrscheinlich  als  Reste  des  Follikelepithels  anzusehen  sind.  Zuweilen 
findet  man  auch  noch  in  hohem  Greisenalter  vereinzelte  Follikel.  Ob 
sie  noch  Eier  enthalten,  ist  nicht  untersucht.  Fibröse  Körper  fehlen 
in  Ovarien  von  Greisinnen  wohl  nie  und  sind  oft  in  grosser  Zahl  vor- 
handen. Es  erklärt  sich  dies  dadurch,  dass  bei  Abnahme  der  Eier- 
stockfunction  die  Rückbildung  der  Corpora  lutea  unvollkommen  wird. 
Die  Gefässe  des  Hilusstroma  zeigen  zum  Theil  bedeutende  Verdickungen 
der  Intima  sowie  hyaline  Entartungen  der  ganzen  Wand,  zuweilen  auch 
Verkalkungen. 

Die  meisten  Veränderungen  der  Ovarien  stellen  sich  in  der  Zeit 
ihrer  grössten  Thätigkeit  ein,  und  ein  Theil  derselben  hängt  auch  mit 
dem  Process  der  Eireifung  und  Losstossung  zusammen.  Bei  menstru- 
ellen und  durch  Beischlaf  herbeigeführten  Congestioneu  im  Gebiete  des 
Geschlechtsapparates  kommt  es  nicht  selten  zu  Blutungen,  wobei  das 
Blut  sowohl  in  die  Follikel  austreten  als  auch  im  Stroma  sich  ver- 
breiten kann.  Geringe  Blutungen  geben  dem  Follikelinhalt  rothe  Fär- 
bung und  bilden  im  Stroma  kleine  hämorrhagische  Herde.  Grössere 
Blutungen  können  eine  Erweiterung  der  Follikel  bis  zu  Haselnuss-  und 
Wallnussgrösse  bedingen  und  bei  Infiltration  des  Parenchyms  eine  ganz 
bedeutende  Schwellung  des  ganzen  Ovarium  herbeiführen.  Bei  stärkerer 
Blutung  in  einen  geplatzten  Follikel  kann  Blut  in  die  Bauchhöhle  ein- 
fliessen,  sich  im  Grunde  des  Beckens  sammeln  und  hier  gerinnen.  Unter 
Umständen  tritt  sogar  eine  tödtliche  Blutung  (Scanzoni)  ein.  Finden 
sich  in  der  Umgebung  der  Ovarien  und  des  Uterus  Verwachsungsmem- 
branen, so  sammelt  sich  das  ergossene  Blut  in  den  von  ihnen  begrenz- 
ten Räumen  an  (Hämatocele  retrouterina).  Bleibt  im  Grunde  des  Beckens 
ein  Blutklumpen  liegen ,  so  stellen  sich  in  der  Umgebung  Entzündung 
und  Gewebswucherung  ein,  welche  zur  Bildung  von  Adhäsionsmembra- 
nen zwischen  den  benachbarten  Theilen  führen. 

Nach  starken  Follikelblutungen  können  die  betreffenden  Eier  zu 
Grunde  gehen ,  stärkere  Blutungen  im  Stroma  werden  eine  Zerstörung 
von  kleinen  Follikeln,  unter  Umständen  auch  von  Stroma  herbeiführen. 
Der  Follikelblutung  scheint  sowohl  eine  cystische  Entartung  als  auch 
eine  Verödung  des  Follikels  nachfolgen  zu  können ;  wo  Primärfollikel 
zerstört  worden  sind,  bleibt  eine  atrophische  Stelle,  die  noch  eine  Zeit 
lang  durch  körnigen  Blutfarbstoff  pigmentirt  ist,  zurück. 

Ovarialblutungen  können  auch  bei  ererbter  oder  erworbener  hä- 
morrhagischer Diathese  (Scorbut),  ferner  auch  bei  verschiedenen  acuten 
fieberhaften  Infectionskrankheiten  auftreten. 

Bei  Leukämie  füllen  sich  auch  die  Gefässe  der  Ovarien  mit  farb- 
losen Blutkörperchen,  und  es  kommt  zuweilen  zum  Austritt  derselben 
ins  Ovarialparenchym ,  wobei  sich  entweder  perivasculär  gelegene  Zell- 
züge oder  aber  grössere  knötchenförmige  Herde  bilden. 

Findet  in  einem  Ovarium  gleichzeitig  eine  Reifung  zahlreicher  Fol- 
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likel  statt,  oder  kommen  die  in  normaler  Reihenfolge  reifenden  Follikel 
nicht  zum  Platzen,  so  erscheint  das  Ovarium  schliesslich  fast  ganz  aus 
Cystchen  zusammengesetzt  und  erfährt  zugleich  eine  nicht  unerhebliche 
Vergrösserung.  Man  hat  dies  meistens  bereits  als  eine  cystische  Dege- 
neration bezeichnet,  allein  es  ist  dieser  Ausdruck,  so  lange  die  Follikel 
die  Grösse  eines  dem  Platzen  nahen  Follikels  nicht  überschreiten  und 
so  lange  die  Eier  noch  erhalten  sind,  nicht  gerechtfertigt.  Es  ist  rich- 
tiger, dies  als  eine  follikuläre  Hypertrophie  anzusehen.  Worauf  das 
Ausbleiben  des  Berstens  beruht,  ist  häufig  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen. 
In  manchen  Fällen  scheint  eine  pathologische  Widerstandsfähigkeit  der 
Follikelmembran  und  eine  abnorme  Dicke  der  Albuginea  die  Ursache 
zu  sein. 

Die  Entzündung  der  Ovarien,  die  Oophoritis,  verdankt  ihre  Ent- 
stehung meistens  einer  Fortleitung  von  Entzündungsprocessen  des  Uterus 
und  der  Tube  oder  des  Peritoneum  (Fig.  348),  gelegentlich  auch  an- 
derer benachbarter  Gewebe,  doch  können  sich,  wie  oben  erwähnt,  Ent- 
zündungsprocesse  auch  an  Hämorrhagieen  in  das  Parenchym  der  Ovarien 
anschliessen. 

Ueber  hämatogene  Entzündungen  sind  nur  wenige  Beobachtungen 
gemacht  worden,  doch  sollen  nach  Slavjanski  bei  acuten  Exanthemen 
Typhus,  Septicämie,  sowie  nach  Phosphor-  und  Arsenikvergiftung  nicht 
selten  Degenerationsprocesse,  namentlich  körnige  Trübung  und 
fettige  Entartung  am  Epithel  der  Follikel  und  an  den  Eiern  vorkommen, 
zufolge  deren  der  Follikelinhalt  sich  trüben  und  die  Zellen  zu  Grunde 
gehen  können.  Weiterhin  tritt  nach  ihm  Atrophie  und  Verödung  des 
Follikels  ein.  Bei  acuten  Entzündungen  der  Geschlechtsorgane,  wie  sie 
zuweilen  bei  Typhus,  in  späteren  Stadien  der  Cholera  und  anderen  In- 
fectionskrankheiten  vorkommen,  werden  auch  im  Ovarium  Schw^ellungen 
sowie  Blutungen  beobachtet.  Bei  acuten  heftigen  Entzündungen,  wie 
sie  namentlich  bei  pyämischer  und  septischer  puerperaler  Infection  des 
Uterus  und  des  Peritoneum  vorkonnneu,  kann  der  Eierstock  in  hohem 
Grade  anschwellen  und  zugleich  eine  weiche  teigige  Consistenz  erhalten. 
Das  Gewebe  ist  dabei  mehr  oder  minder  geröthet,  stark  durchfeuchtet 
(Oophoritis  serosa),  nicht  selten  von  hämorrhagischen  Herden 
(0.  hämorrhagica)  durchsetzt.  Die  Follikel  enthalten  trübe  eitrige 
Flüssigkeit.  Stellt  sich  Vereiterung  (Oopli.  purulenta)  ein,  so  er- 
scheinen da  und  dort  verwaschene  gelbe  Flecken  und  Streifen ,  inner- 
halb welcher  das  Gewebe  sich  verflüssigt,  so  dass  Abscesse  mit  zer- 
fetzten Wandungen  entstehen.  Unter  Umständen  verfällt  der  ganze 
Eierstock  der  Nekrose  und  Vereiterung  (Ooph.  nekrotica).  In 
anderen  seltenen  Fällen  ist  die  Entzündung  wesentlich  auf  einzelne 
Follikel  beschränkt,  deren  Inhalt  sich  dabei  durch  Eiteransammlung  trübt. 

Führt  der  Process  nicht  zum  Tode,  so  kann  der  Ovarialabscess 
durch  eine  Granulationsmembran  und  durch  Bindegewebe  abgeschlossen 
werden.  Erfolgt  danach  eine  Secretion  von  Seiten  der  Abscesswand, 
so  können  sich  Eitersäcke  von  erheblicher  Grösse  bilden. 

Ovarialabscesse,  welche  ohne  voraufgegangene  puerperale  Infection 
entstanden  sind,  sind  selten.  Am  häufigsten  kommen  sie  noch  nach 
eitrigen  (gonorrhoischen)  Entzündungen  der  Uterin-  und  Tubarschleim- 
haut,  nach  Operationen  an  den  Beckenorgauen,  die  von  pyämischer  In- 
fection gefolgt  sind,  und  nach  eitriger  Peritonitis,  die  von  irgend  einem 
anderen  Organ  ihren  Ausgang  genommen  hat,  vor. 

Eine  chronische  Oophoritis,  welche  durch  eine   lange  Zeit  an- 
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haltende  entzündliche  Infiltration  des  ovarialen  Bindegewebes  characte- 
risirt  ist,  kommt  jedenfalls  nur  selten  vor.  Es  entstehen  dagegen  öfters 
nach  acuten  puerperalen  und  nicht  puerperalen  Entzündungen  bleibende 
Veränderungen,  und  sie  sind  es  wesentlich,  welche  man  der  chronischen 
Oophoritis  zugezählt  hat. 

Schon  die  oben  erwähnten  menstruellen  congestiven  Blutungen  führen 
zu  mehr  oder  minder  ausgebreiteter  Follikelverödung,  mit  der  zugleich 
auch  eine  Verhärtung  des  Organes  verbunden   ist.     In  noch  erhöhtem 


Fig.  348.  Perimetritische  Vei' wachsung  des  Uterus,  Hydrosalpyux 
und  Schrumpfung  der  Ovarien  bei  einer  Frau  von  43  Jahren,  a  Uterus,  ö  Rectum. 
c  Cj  Erweiterte  Tuben,  d  Ovarium.  c  Verdicktes  rundes  Ligament.  /  Verwachsnngs- 
membranen  zwischen  Uterus  und  Rectum.     Um  ^  verkleinert. 

Maasse  ist  dies  der  Fall,  wenn  das  Ovarium  Sitz  einer  stärkeren  ent- 
zündlichen Infiltration  war.  Auch  diese  Form  der  Entzündung  schliesst 
sich  am  häufigsten  an  das  Puerperium  an,  allein  auch  andere  Schäd- 
lichkeiten, namentlich  acute  und  chronische  Entzündungen  des  Uterus, 
der  Tuben  und  des  Beckenperiton eum,  unter  Umständen  auch  Entzün- 
dungen des  Rectum,  des  Coecum  und  des  Processus  vermiformis  können 
vorübergehende,  aber  bleibende  Veränderungen  hinterlassende  Entzün- 
dungen des  Ovarium  herbeiführen. 

Häufig  sind  die  Spuren  voraufgegangener  Entzündungen  schon  äus- 
serlich  wahrnehmbar ;  das  Ovarium  (Fig.  348  d)  ist  mit  der  Umgebung, 
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namentlich  mit  den  Tiil)en  und  dem  Uterus  durch  h)ckere  sträng-  und 
l);indformige  oder  aber  durch  straffe  kurze  Adhäsionen  ver])unden,  niclit 
selten  gleichzeitig  aus  seiner  Lage  gel)racht,  besonders  häufig  an  den 
Uterus  herangezogen  oder  dem  Grunde  des  Douglas'schen  Raumes  ge- 
nähert. Zuweilen  ist  es  ganz  in  neugel)ildete  Adhäsionsmenil)ranen  ein- 
gel)ettet  und  so  den  Blicken  bei  der  Untersuchung  ganz  entzogen. 

Alle  diese  Veränderungen  sind  nun  freilich  zunächst  nur  die  Resi- 
duen einer  Perioophoritis,  allein  es  liestehen  dabei  häufig  zugleich 
auch  Veränderungen  des  Eierstockes ,  welche  von  Entzündungen  her- 
rühren, die  entweder  den  perioophoritischen  Processen  nachfolgten  oder 
gleichzeitig  mit  denselben  auftraten. 

Der  Eierstock  zeigt  ungewöhnlich  tiefe  und  zahlreiche  narbige  Ein- 
ziehungen (Eig.  o48  d),  ist  meist  verkleinert  und  in  seltenen  Fällen  zu 
einem  runzeligen,  kirschengrossen  Gebilde  zusammengeschrumpft.  Die 
Parenchymveränderungen  am  Ovarium  sind  wesentlich  durch  atrophische 
Zustände,  d.  h.  durch  einen  prämaturen  Untergang  von  Follikeln  (Eig. 
349  a)    characterisirt..     Daneben    können    auch    vergrösserte ,    cystisch 


Fig.  349.  Schnitt  aus  einem  geschrumpften  Ovarium  (Fig.  348  d)  mit  zel- 
ligen Infiltrationsherden,  a  Atrophische  Rindensubstanz  mit  einem  einzigen  Fol- 
likel, h  Hilusschicht.  c  Corpus  fibrosum.  d  Blutreiche  zellige  Herde,  e  Gefässe  mit 
hyalin  entarteten  Wänden.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes ,  mit  Alaunkarmin  und 
neutralem  Karmin   gefärbtes,   in  Kanadabalsam  eingeschlossenes   Präparat.     Vcrgr.   40. 


entartete  Follikel  mit  verdickter  FoUikelmembran  vorhanden  sein.  Es 
ist  ferner  zuweilen  auch  eine  Verdickung  der  Albuginea  durch  derbes 
fibröses  Bindegewebe  nachweislich.  Im  Bindegewebe  der  Parenchym- 
schicht  und  der  Hiluszone  sind  nur  selten  Veränderungen  der  Textur 
vorhanden,  welche  etwas  für  vorausgegangene  Entzündungen  Charakte- 
ristisches l)ieteu  würden,  doch  kommen  gelegentlich  Fälle  vor,  in  denen 
das  atrophische  Gewebe  noch  von  Herden  kleiner  Rundzellen  (Fig.  349  d) 
durchsetzt  ist,  welche  namentlich  in  der  Hilusschicht  liegen.  Gewebe, 
das  den  Character  von   Narbengewebe  zeigt,  kommt,   von   den  fibrösen 
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Körpern  (c)  abgesehen,  nur  selten  vor,  indem  das  Stroma  des  Ovarium 
eine  grosse  Regenerationsfähigkeit  besitzt,  so  dass  die  Spuren  der  Ent- 
zündung wieder  verwischt  werden.  Dagegen  zeigt  in  geschrumpften 
Ovarien  ein  Theil  der  Gefässe  hyaline  Entartung  und  Verdickung  ihrer 
Wände  (e),  einzelne  sind  auch  obliterirt.  Eine  erhebliche  Vergrösserung 
der  Ovarien  durch  Bindegewebsentwickelung  kommt  durch  Entzündung 
nicht  zu  Stande.  Die  fibrösen  Hyperplasieen  der  Ovarien  gehören  den 
Fibromen  und  Fibrosarcomen  an. 

Tuberculose  der  Ovarien  ist  sehr  selten,  kommt  indessen  sowohl 
neben  Tuberculose  des  Uterus  und  der  Tuben,  als  auch  ohne  diese  vor. 
Das  Gewebe  des  Eierstockes  enthält  dabei  kleine  Knötchen  und  grössere 
käsige  Knoten,  die  im  Centrum  erweicht  sein  können.  Unter  Umständen 
erreicht  das  Ovarium  die  Grösse  eines  Hühnereies  (Gusserow). 

Literatur:  Köllikee  (^Bildung  d.  Corp.  lut.\  Gewebelehre  d.  Menschen, 
Leipzig  1867 ;  His  (ebenso),  Schuttze\s  Arch.  1;  Waldeyer,  Eierstock  und 
Ei,  Leipzig  1870;  Schkön  {Corp.  tut.),  Zeitschr.  f.  iviss.  Zooi.  XII;  Leo- 
pold {fieifufig  der  Fo/like/)^  Areh.  f.  Gyu.  XÄ  u.  XXI  \  Spiegelbeeg  [ebenso), 
Monatsschr.  f.  Gebilde.  X^I  1865;  Flemming  (^eA.  Bildung  v.  Kerntheilungs- 
ßguren  im  Ei  beim  Untergang  der  Graafschen  Follikel),  Arch.  f.  Anat.  1885; 
Patenko  {Bildung  d.  Corp.  ßbrosa),  Vir  eh.  Arch.  84.  Bd.  ;  Metee  {Ent- 
wickelung  d.  Ovarien),  Jirch.  f.  Gyn.  ÄÄÄIII  1884 ;  Benckisee  {Entstehung 
d.  Corp.  lul.),  ib.  XXXIII;  Slavjansky  {Ovulation  u.  Rückbild.  d.  Follikel 
ohne  solche),  Ar  eh.  de  phys.  X  1874;  Albers  {Blutgeschwülste  in  den  Eier- 
stöcken), Deutsche  Klinik  1853;  Robin  {Hümorrhagie),  Gaz.  des  höp.  1857; 
PüECH  {ebenso)  Gaz.  med.  de  Paris  1858 ;  Klob,  /.  c.  §  362 ;  Klkbs,  /.  c. 
§  362;  ViEOHOw  {Oophoritis),  Ges.  Abhandi.  1856;  Slavjansky  {Oophoritis), 
Arch.  f.  Gyudkol.  III;  Olshausen,  /.  c.  §  362;  Schrödee,  Krankh.  d.  weibl. 
Geschlechtsorgane  1883 ;  Boinet,  Traite  prat.  des  mal.  des  ov.,  Paris  1877 ; 
ScANZONi,  Lekrb.  d.  weibl.  Sex.-Org.,  IFien  1875;  Schmelzer,  Ueb.  Oophori- 
tis interstitialis,  I.-D.  JVürzburg  1877  ;  Geil,  Ueb.  Tubercul.  d.  weibl.  Ge- 
schlechtsorgane, I.-D.,  Erlangen  1851;  Gussebow,  De  mul.  genital,  tuber- 
culosi,  I.-Uis.^  Berlin  1859;  'Rosuatssky  {Tuberculose),  Allg.  H'ien  med.  Ztg. 
1860;  Gehle,  Ueb.  prim.  Tubercul.  d.  weibl.  Genita t.,  l.-ü.,  Heidelberg  1881; 
Gallaed,  Leg.  clin.  s.  la  mensiruatiou,  Paris  1885 ;  Dalche  {Oophoritis  u. 
Tuberculose),  Annal.  d.  gynec.  1885;  -Spaeth,  Ueber  die  Tuberculose  der 
weibl.   Genitalien,  l.-D.,  Strassburg  1885. 

§  364.  Bleibt  innerhalb  eines  Ovariums  die  Berstung  zur  Reife 
gelangter  Follikel  aus  und  findet  auch  keine  Rückbildung  derselben 
statt,  so  kann  es  zu  einer  weiteren  Vergrösserung  desselben,  zu  einem 
Hydrops  follicularis  (Fig.  350  d)  kommen. 

Die  Bedingungen,  unter  welchen  diese  Vergrösserungen  stattfinden, 
sind  näher  nicht  gekannt,  und  so  gibt  auch  die  anatomische  Unter- 
suchung keine  Anhaltspunkte,  um  irgend  einer  Hypothese  darüber  eine 
feste  Stütze  zu  geben.  Wahrscheinlich  ist,  dass  eine  abnorme  Wider- 
standsfähigkeit der  Theka  folliculi,  eventuell  auch  der  Albuginea  die 
Ursache  des  Ausbleibens  der  Berstung  ist.  Der  Inhalt  der  vergrösser- 
ten  Follikel  ist  meist  klar,  dem  normalen  Liquor  folliculi  gleich,  nicht 
selten  indessen  durch  beigemischtes  Blut  und  dessen  Zerfallsproducte 
roth  oder  braun  gefärbt. 

Zu  Beginn  ist  es  meist  eine  grössere  Anzahl  von  Follikeln,  die 
hydropisch  entarten,  und  es  können  auch  Vergrösserungen  eines  Ovarium 
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bis  zu  der  Grösse  einer  Maimesfaust  und  darüber  entstehen,  welclie 
durch  eine  ziemlich  gleichmässige  Erweiterung  einer  mehr  oder  minder 
grossen  Anzahl  von  Follikeln  verursacht  werden.  Häufiger  ist  es  nur 
e  i  n  Follikel  (Fig.  350  d\  der  sich  stärker  vergi  össert,  während  die  an- 


Fig    350.     Follicularcyste    des  Ovarium    und  retroflectirter  Uterus. 
a  Uterus,     b  Tube,     c  Ovarium.     d  FoUicularcysten.     Um  J   verkleinert. 


deren  zurückbleiben.  Im  Laufe  der  Zeit  kann  derselbe  zu  Faustgrösse 
heranwachsen  und  in  seltenen  Fällen  sogar  eine  Cyste  von  der  Grösse 
eines  Mannskopfes  und  darüber  bilden.  Gehen  gleichzeitig  2  bis  3 
oder  mehr  Follikel  eine  stärkere  hydropische  Entartung  ein,  so  können 
sie  nach  Atrophie  der  Scheidewände  untereinander  confluiren.  Ueber- 
schreitet  die  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Follikeln  ein  gewisses 
Maass,  so  geht  das  Ei  gewöhnlich  verloren,  das  Follikelepithel  dagegen 
erhält  sich  und  bildet  einen  einfachen  Epithelbesatz  von  niedrigen, 
seltener  von  hohen  Cylinderzellen.  Neumann  fand  in  einer  grossen 
Follicularcyste  zahllose  Eier. 

Nach  aussen  vom  Epithellager  kommt  die  bindegewebige  Hülle, 
welche  von  der  Theka  folliculi  gebildet  wird.  Beim  Wachsthum  der 
Cyste  findet  meist  eine  Bindegewebsbildung  statt,  so  dass  auch  bei 
grossen  Cysten  die  Follikelmembran  dicker  bleibt  als  die  äussere  Be- 
deckung eines  dem  Platzen  nahen  Follikels.  Hält  die  Gewebsneubil- 
dung  nicht  Schritt  mit  der  Ausdehnung,  so  verdünnt  sich  die  Wand 
am  prominenten  Theil  der  Cyste  mehr  und  mehr  und  kann  schliesslich 
bersten. 

Die  cystische  Entartung  der  Follikel  hat,  wenn  sie  hohe  Grade 
erreicht,  wohl  hauptsächlich  durch  den  Druck  und  die  Zerrung,  welche 
dadurch  auf  die  anderen  Theile  des  Ovarium  ausgeübt  werden,  eine 
Atrophie  des  übrigen  Drüsengewebes  zur  Folge;  doch  gelingt  es  mei- 
stens selbst  neben  ziemlich  grossen  Cysten  noch  da  oder  dort  eihaltige 
Follikel  nachzuweisen.  Je  grösser  die  Hauptcyste  wird,  desto  mehr 
bildet  das  Ovarialgewebe  nur  einen  Anhang  oder  eine  Verdickung  der 
Wand  der  Hauptcyste. 

Besteht  das  vergrösserte  Ovarium  aus  einer  Anzahl  von  Cysten 
von  ähnlicher  Grösse,  so  pflegt  zwischen  den  Cysten  das  Drüsengewebe 
mehr  oder  weniger  atrophisch  zu  sein,  doch  tritt  auch  hier  ein  völliger 
Schwund  erst  bei  erheblicher  cystischer  Entartung  ein. 
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Die  cystische  Entartung  der  Ovarien  kann  sowohl  einseitig  als 
doppelseitig  auftreten. 

Das  cystisch  entartete  Ovarium  kann  vollkommen  frei  von  Ver- 
wachsungen sein,  besitzt  indessen  nicht  selten  strangförmige  oder  band- 
förmige Adhac'sionen  mit  der  Umgebung.  Da  sie  auch  bei  geringfügiger 
hydropischer  Entartung  vorkommen,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  ein 
Theil  der  Follikularcysten  Folge  entzündlicher  Zustände  der  Ovarien 
und  deren  Umgebung  ist.  Ist  das  Abdomiualostium  einer  Tube  mit 
dem  Ovarium  fest  verbunden,  so  kann  es  bei  Berstung  normaler  oder 
cystisch  entarteter  Follikel  zur  Bildung  einer  Tubaovarialcyste  kom- 
men, deren  Wandung  theils  durch  die  erweiterte  Tube,  theils  durch 
die  Membran  der  Eierstockcyste  gebildet  wird.  Der  Abfluss  der  sich 
ansammelnden,  wohl  hauptsächlich  von  der  Tubarschlei mhaut  secer- 
nirten  Flüssigkeit  kann  durch  Verschluss  oder  Verlegung  des  innern 
Tubarostium  behindert  sein,  doch  hat  auch  schon  die  normale  Lage 
des  Ostium  zur  Folge,  dass  ein  continuirlicher  Abfluss  des  angesam- 
melten Sekretes  nicht  stattfindet,  dass  vielmehr  nur  zeitweise  eine 
Entleerung  in  den  Uterus  eintritt  (Hydrops  ovariorum  profluens). 

Der  Follikularhydrops  kommt  fast  nur  zur  Zeit  der  geschlecht- 
lichen Funktion  des  Eierstockes  vor,  und  es  sind  die  meisten  einfachen 
Cysten  des  Eierstockes  nichts  anderes  als  dilatirte  Follikel.  Ob  auch 
aus  den  gelben  Körpern,  welche  zuweilen  kleine  Cystchen  enthalten, 
grosse  Cysten  entstehen  können,  ist  sehr  fraglich.  Von  manchen  Au- 
toren (ScANZONi,  Rokitansky)  wird  es  indessen  angenommen. 

Dagegen  scheint  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  Parovarialcysten 
gelegentlich  sich  im  Hilusstroma  des  Ovarium  bilden  und  bei  ihrer 
Weiterentwickelung  sich  ähnlich  präsentiren  wie  Ovarialcysten.  Hierfür 
spricht,  dass  einzelne  Parovarialschläuche  innerhalb  des  Hilusstroma 
liegen. 

Literatur :  Rokitanski,  Handb.  d.  path.  ^nal.  u.  Zeilsc/ir.  d.  Ges.  der 
Jerzie  zu  Wien  1855;  Klebs,  Handb.  d.  palfiol.  Jnal. ;  Olshausen,  /.  c. 
§  362;  Lawson  Tait,  Diseases  of  the  ovaries  1873;  Rindfleisch,  Path.  Ge- 
webelehre ;  RiCHABD  {Tuboovarialeysten),  Bull,  de  V Acad.  de  med.  XXII 
1856;  Letteneue,  {ebenso),  Gaz.  des  hop.  1859;  Hennig  (ebenso),  Monals- 
schr.  f.  Gebkde.  ÄÄl  1862;  Hilbebrandt  {ebenso),  Die  neue  gyn.  Universi- 
tätsklinik zu  Königsberg,  Leipzig  1875 ;  Neumann  {Follicularcyste  mit  Eiern), 
yirch.   Arch.   104.    Bd. 

§  365.  Unter  den  Greschwülsten  der  Ovarien  sind  weitaus 
die  häufigsten  jene  cystischen  Bildungen,  welche  gewöhnlich  als  Ky- 
stome (Eierstockskolloid  v.  Virchow,  Myxoidkystom  v.  Waldeyer) 
bezeichnet  werden.  Meist  sind  dieselben  m  u  1 1  i  1  o  c  u  1  ä  r ,  seltener  u  n  i  - 
loculär,  und  unterscheiden  sich  von  dem  einfachen  Follikularhydrops 
dadurch,  dass  sie  stets  mit  Gewebsneubildungen  verbunden  sind,  welche 
entweder  der  Cystenbildung  vorangehen  oder  secundär  in  den  Cysten- 
wänden  auftreten.  Nach  ihrer  Genese  gehören  sie  alle  zu  den  epithe- 
lialen Kystomen  und  treten  bald  einseitig  bald  doppelseitig  auf. 

Man  unterscheidet  zweckmässig  ein  Kystoma  Simplex  und  ein 
Kystoma  papiHiferum  und  belegt  mit  ersterem  Namen  Kystome  mit 
glatten,   mit  letzterem   Kystome   mit   papillentragenden    Cystenwänden. 

Das  Kystoma  simpIex  multiloculare  bildet  umfangreiche  10  bis 
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90  Kilogramm  schwere,  meist  frei  iu  der  Bauchhöhle  liegende,  nur  an 
einem  Stiele  befestigte,  kugelige  Tumoren  mit  höckeriger  Oberfläche,  an 
welcher  stets  schon  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  von  Blasen 
sichtbar  ist.  In  seltenen  Fällen  sind^■sie  durch  tiefe  Einschnürungen 
in  mehrere  Knoten  zerlegt.  Auf  dem  Durchschnittsrande  kann  man 
meist  eine  oder  auch  mehrere  grosse  Hauptblasen  unterscheiden,  in  deren 
Umgebung  kleinere  Blasen  verschiedenster  Grösse  liegen,  und  in  deren 
Wand  sich  eine  Masse  kleiner  Blasen  nach   innen  vordrängt  (Fig.  351) 


,* 


■?  # 


i\ 


J 


Fig.  351.  Stück  aus  der  Wand  der  Hauptcyste  eines  grossen  Kystoma  multi- 
loculare  simplex  mit  zahlreichen  sich  vordrängenden  kleineren  Cysten.  Um  i  ver- 
kleinert. 


In  selteneren  Fällen  besteht  die  Hauptmasse  des  Tumors  aus  kleinen 
Cysten,  welche  dem  Durchschnitt  eine  Honigwaben  ähnliche  Beschaffen- 
heit verleihen  (Fig.  352)  und  nur  da  und  dort  durch  etwas  grössere 
Cysten  unterbrochen  sind. 

Der  Inhalt  der  kleinen  und  mittelgrossen  Cysten  besteht  meist 
aus  fadenziehender  schleimiger  klarer,  oder  durch  weisse  Flocken   und 
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Streifen  und  Pünktchen  etwas  getrübter,  zuweilen  auch  aus  weisslicher, 
katarrhalischem  Secret  ähnlicher,  oder  durch  Beimengung  von  hämatoge- 

nem  Pigment  rothbraun  oder  schmutzig- 
grün gefärbter  Flüssigkeit.  Der  Inhalt 
grösserer  Cysten  ist  häufig  dünnflüssiger 
und  nicht  mehr  deutlich  fadenziehend. 
Die  Wände  der  Cysten  bestehen 
meistens  aus  derbem  weisslichem  Binde- 
gewebe und  sind  oft  sehr  dünn,  so  dass 
der  Cysteninhalt  durchschimmert.  Dik- 
kere  Wandtheile  schliessen  oft  kleinste, 
kaum  erkennbare  Cystchen  ein  oder  be- 
stehen auch  aus  einer  feinen  schwam- 
migen oder  auch  aus  einem  drüsenähn- 
lichen ,  weisslichen  oder  röthlichen  Ge- 
webe, von  dessen  Schnittfläche  sich  weis- 
ser Gewebssaft  gewinnen  lässt.  Die  In- 
nenfläche der  Cystenwände  ist  glatt  und 
glänzend.  In  grösseren  Cysten  zeigen 
sie  oft  auch  einzelne  leistenförmige  Er- 
habenheiten als  Residuen  von  Wan- 
dungen einander  benachbarter  und  durch 
Schwund  der  Zwischenwände  verschmol- 
zener Cysten.  Durch  fortgesetzten 
Schwund  der  Zwischenwände  wird 
schliesslich  das  multiloculäre  Kystom 
mehr  und  mehr  vereinfacht. 
Das  Kystoma  papilliferum  tritt  in  Form  einkammeriger  oder 
multiloculärer  Cystengeschwülste  (Fig.  353)  auf,  welche  dadurch  charak- 
terisirt  sind,  dass  im  Innern  der  Cysten  sich  papillöse  Wucherungen 
verschiedenster  Grösse  erheben,  welche,  sofern  sie  nur  klein  sind,  der 
Innenfläche  eine  rauhe  Beschaflenheit  verleihen  oder  umschriebene  kleine 


Fig.  352.  Abgeschnittenes  Stück 
eines  Kystoma  simplex  ovarii. 
Um  i  verkleinert. 


Fig.  353.     Durchschnitt  durch  ein  Stück  eines  Kystoma  papilliferum  multilo- 
culäre ovarii.     Natürliche  Grösse. 
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Höckerchen  bilden ,  sofern  sie  grösser  werden ,  den  Cystenraum  mehr 
oder  weniger  vollkommen  anfüllen. 

Das  Aussehen  der  Geschwulst  kann  dem  multiloculären  einfachen 
Kystom  im  übrigen  gleich  sehen,  doch  sind  die  Cysten  oft  dickwandiger; 
es  kommen  auch  nicht  selten  kleinere  Tumoren  zur  Beobachtung,  die 
nur  aus  wenigen,  oder  auch  nur  aus  einer  einzigen,  mit  papillösen  Wuche- 
rungen besetzten  Cyste  bestehen.  Bei  reichlicher  Entwickelung  der 
papillösen  Wucherungen  kann  die  Geschwulst  zu  einem  grossen  Theil 
das  Aussehen  einer,  wenn  auch  weichen,  so  doch  compacten  nicht  cy- 
stischen Neubildung  bieten. 

§  366.  Sowohl  die  einfachen  als  die  papillentragenden  Kystome 
können  mit  einem  einfachen  niedrigen  oder  höheren,  zuweilen  flimmernden 
Cylinderepithel  (Fig.  354)  ausgekleidet  sein,  welches  nicht  selten  Zeichen 
von  Verschleimung  bietet  und  typische  Becherzellen  enthält.  Ofienbar 
ist  der  Inhalt  der  Cysten  grösstentheils  ein  Produkt  dieses  Epithels, 
und  wenn  auch  im  Anschluss  an  hyperämische  Zustände  oft  stärkere 
Transsudationen  aus  den  subepithelialen  Blutgefässen  stattfinden,  bilden 
doch    die    Schleimprodukte 

des  Epithels  meistens  einen  j  v;,/  ,, 

wesentlichen  Bestandtheil  ^   A^V  ^"^  ^^ '  '''"^'Y 

des  Cysteninhaltes,  nament-  ^_ 

lieh  kleiner  Cysten.    Im  Cy-  '  S 

steninhalt  sind  zuweilen  auch  ^^  ^J- 

noch  verschleimte  Epithelien 
nachzuweisen;  daneben  ent- 
hält derselbe  namentlich 
rundliche  Zellen  verschiede- 
ner Grösse,  sowie  Kerne, 
Fetttröpfchen  und  Fettkörn- 
chenzellen, oft  auch  rothe 
Blutkörperchen  und  körniges 

Pigment.  ^-■<=,,=^  -^  ,:^— -^ 

Die  primitiven  Bildungen,  W     jjfyfMl         Y^^^^^^^^ 

von   denen   aus  die  Cysten  /////[///IJÖ  f/ 

sich  entwickeln,  lassen  sich  ^.^  ^^^  Kystadenoma  papilliferum 
häufig  noch  in  den  festen  ovarü.  Mit  MüUer'scher  Flüssigkeit  gehärtetes, 
Theilen  der  Kystome  nach-  mit  Hämatoxylln  gefärbtes ,  in  Kanadabalsam  ein- 
weisen und  bestehen  aus  ein-  geschlossenes  Präparat.     Vergr.  40. 

fachen  Drüsenschläuchen 
(Fig.  354).  Es  macht  sich  indessen  sowohl  in  einfachen  als  in  papil- 
lösen Kystomen  stets  die  Neigung  geltend,  complicirtere  Bildungen  zu 
produciren,  die  man  entweder  als  Drüsenschläuche  mit  buchtigen  Aus- 
stülpungen des  Epithels  oder  als  Drüsen  schlauche  mit  papillösen  Ein- 
wucherungen  des  Stroma  (Fig.  354)  auffassen  kann. 

Wie  die  ersten  Anfänge  der  Geschwulstbildung  sich  gestalten, 
ist  mit  Sicherheit  nicht  zu  sagen.  Da  gelegentlich  kleine  einfache 
Cysten  mit  papillösen  Wucherungen  im  Ovarium  vorkommen,  so  ist 
es  wahrscheinlich,  dass  der  Process  in  cystisch  entarteten  Follikeln 
mit  papillösen  Wucherungen  des  Stroma  beginnen  kann.  Da  aber 
andererseits  in  den  Wandbestandtheilen  multiloculärer  Kystome  drüsen- 
artige Schläuche  vorhanden  sind  und  nachweislich  durch  ihre  stete 
Neubildung  und  Vermehrung  das  Material   zur  Bildung  neuer  Cysten 
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liefern,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  die  Geschwulstbildung  in  vielen 
Fällen  mit  der  Bildung  von  Drüsenschläuchen,  welche  für  das  Ovarluni 
atypisch  sind,  beginnt,  dass  die  Geschwulst  demnach  den  Adenokys- 
tomen  zuzuzählen  ist.  Diese  Wucherungen  gehen  entweder  von  ausge- 
bildeten Eifollikeln  oder  aber  von  den  embryonalen  Anlagen  derselben 
aus.  Vielleicht,  dass  eine  pathologische  Entwiciielung  des  Eierstockes 
zum  Ausgangspunkt  einer  Geschwulstbildung  wird.  Dafür  spricht 
wenigstens,  dass  in  manchen  Fällen  die  Entwickelung  der  Geschwulst 
in  die  Kindheit  zurückreicht  und  dass  sie  häufig  beidseitig  auftritt. 

Die  Ovarialkystome  sind  grösstentheils  gutartige  Geschwülste,  welche 
zwar  eine  bedeutende  Grösse  erreichen,  häufig  auch  mit  der  Umgebung 
Verwachsungen  eingehen,  welche  indessen  nicht  Metastasen  machen.  Es 
kommen  indessen  Formen  vor,  welche  eine  gewisse  Bösartigkeit  besitzen 
und  welche  namentlich  innerhalb  der  Bauchhöhle  Metastasen  bilden. 
Soweit  Untersuchungen  vorliegen,  sind  es  stets  Kystome,  welche  theils 
durch  eine  reichliche  papilläre  Wucherung  des   Stroma   (Fig.  355  c  d), 


Fig.  355.  Schnitt  aus  einem  Kystoma  papilliferum  ovarii.  a  Stroma.  b  Ge- 
schichtetes Epithel,  c  Papillöse  Wucherungen  auf  dem  Längssclniitt.  d  Papillöse  Wuche- 
rungen auf  dem  Querschnitt.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Alauu- 
karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   120. 

theils  durch  eine  üppige  Epithelproduction  (b)  ausgezeichnet  sind.  Man 
kann  geradezu  den  Satz  aufstellen :  je  üppiger  die  papilläre  Wucherung 
und  die  Epithelproduction,  desto  maligner  die  Geschwulst.  Sie  hat  zu- 
nächst zur  Folge,  dass  die  Cysten  mit  wuchernden  Papillomen  ganz  ge- 
füllt werden  und  danach  auf  dem  Durchschnitt  mehr  und  mehr  das 
Aussehen  markiger  krebsiger  Tumoren  erhalten.  Häufig  brechen  die 
papillösen  Wucherungen  durch  die  Cystenwände  durch  und  treten  da- 
nach in  Form  schwammiger  blumenkohlartiger  Gewächse  (Fig.  356  c) 
über  die  Oberfläche  hervor.  Die  Geschwulst  geht  leicht  festere  Ver- 
wachsungen mit  der  Nachbarschaft  (/")  ein  und  verbreitet  sich  häufig 
namentlich   in   den   beiden  Mutterbändern.     Zuweilen   bilden  sich  auch 
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FMg.  356.  Kystoma  papilliferum  c  a  r  c  i  nom  at  o  s  um  ovarii  von  oben  ge- 
sehen, a  Tumor,  b  Vorspringende  Cysten,  c  Papillöse  blumenkohlartige  Wucherungen. 
d  Rectum,     e  Blase,    f  Verwachsungsmembranen.     Um  -^  verkleinert. 

Metastasen  in  der  Bauchhöhle  und  es  kann  unter  Umständen  das  Peri- 
toneum an  den  verschiedensten  Stellen  mit  papillösen  blumenkohlartigen 
Wucherungen  besetzt  werden  (vergl.  Fig.  248,  pag.  564).  Diese  Bösartig- 
keit setzt  den  Tumor  klinisch  in  die  Gruppe  der  Carcinome  und  man 
kann  ihn  danach,  wenn  man  will,  als  Kystoma  papilliferum  carcino- 
matosum  bezeichnen. 

In  seltenen  Fällen  kommen  auch  Papillome  an  der  Oberfläche 
des  Eierstockes  vor,  welche  sich  ähnlich  verhalten. 

Kystome  mit  üppiger  Papillenbildung  enthalten  im  Stroma  sehr 
häufig  Kalkconcretionen. 

Lileratur:  Olshattskn,  /.  c.  §  362;  Klebs,  /.  c.  §  362;  Yiechow, 
Ferh.  d.  Ges.  f.  Geburlshülje  in  Berlin  1111848;  W.Fox,  Med.  ckir.  Trans. 
XLVll;    Rokitansky,    Zeilschr.  d.  Ges.   d.  Aerzte  in  Wien  1S60;    Spiegel- 
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BEEG,  Monatsschrift  f.  Gebkde.  ÄIF  1859 ;  Waldeyee,  ib.  XÄril  1866  und 
äXä  1870  und  Arch.  f.  Gynäk.  I  1870;  Lücke  u.  Klebs,  rirch.  Arch. 
41.  Bd.;  BöTiCHEB,  ib.  49.  Bd. ;  Maxweg,  Die  Entwickelungsgesck.  d.  Cysten- 
geschw.  d.  Eierstockes,  In.-Diss.  ,  Bonn  1868;  Böttchee,  Virch.  Arch. 
49.  Bd.;  FaiEDLÄNDfeE ,  Beitr.  z.  Anat.  d.  Cystovarien,  In.-Diss.  Strass- 
burg  1876;  Eichwald,  IViirzb.  med.  Zeitschr.  V  1864;  Klob,  Pathol.  Anat. 
d.  weiht.  Sexualorg.  1864;  Beodowski,  Virch.  Arch.  67.  Bd.  ;  Spenzee 
Wells,  Die  Krankh.  d.  Eierstöcke,  Leipzig  1874;  Hegab,  Samml.  klin. 
Vortr,  N.  109  1877  ;  Beigel  (Auf  das  Peritoneutn  übergreifendes  Papillom) 
Firch.  Arch.  43.  Bd.;  Leopold  {Verkalkung  von  Kystomen),  Arch.  f.  Gyn. 
VIII',  Maechand,  Beitr.  z.  Kenntn.  d.  Ovarien  -  Tumoren ,  Halle  1879; 
Schmidt,  Ein  Kystoma  ovarii,  Frankfurt  a.  M.  1880;  Füest  {Knochenbildung 
in  der  Wand  eines  Kystoms),  Virch.  Arch.  97.  Bd.  ;  Flaischlen  {F er  seh. 
Tumoren),  Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  FI  u.  VII  1881—1882 ;  Cohn,  {ebenso) 
ib.  All;  CoBLENZ  {Papillöses  Kystom),  ebenda  FII ;  de  Sin^ty  et  Malassez 
{Stir  la  structure,  Vorigine  et  le  developpement  des  kystes  de  Povaire),  Arch. 
de  phys.  1878 ,  1879,  1880  u.  1881;  Gusseeow  u.  Ebeeth  {Papilläres  Fi- 
brom),  Firch.  Arch.  43.  Bd. 

Literatur  über  Metastasen  und  Recidive  von  Kystomen  im  Peritoneum : 
Olshausen,  /,  c.  §  362  u.  Zeitschr.  f.  Gyn.  u.  Geb.  XI  1883 ;  Beigel 
(Bakee  Beown),  Firch.  Arch.  43.  Bd ;  Thoenton,  Med.  Times  1881;  Mae- 
chand,  /.  c.  ;  Baumgaeten,  Firch.  Arch.  97.  Bd.  Heber  cystische  Lymphan- 
giome des  Peritoneums  vergl.  §  234. 

§  367.  Unter  den  soliden  Tumoren  der  Ovarien  sind  die  Carci- 
nome  die  häufigsten,  doch  kommen  sie  weit  seltener  vor,  als  die 
Kystome.  Sie  bilden  meist  regelmässig  gestaltete  oder  leicht  höckerige 
Tumoren,  welche  etwa  die  Grösse  eines  Mannskopfes  erreichen  können, 
meist  jedoch  unter  dieser  Grösse  bleiben.  Sie  können  in  jedem  Alter, 
auch  bei  jugendlichen  Individuen  auftreten,  gehören  theils  den  der- 
ben theils  den  weichen  Formen  an  und  enthalten  zuweilen  Krebszellen- 
nester, welche  mit  Eifollikeln  eine  gewisse  Aehnlichkeit  haben.  Ols- 
HÄUSEN  und  Flaischlen  fanden  in  Krebszellenherden  Hirnsand  ähn- 
liche Concremente.  Zuweilen  geht  ein  Theil  der  Krebszellen  auch  eine 
schleimige  Entartung  ein.  In  seltenen  Fällen  kann  auch  das  Stroma 
myxomatös  werden,  wobei  dasselbe  aufquillt  und  die  Krebszellenherde 
zu  Strängen  zusammenschiebt,  welche  den  Tumoren  ein  sehr  eigenartiges 
Aussehen  verleihen.  Die  Follikel  gehen  frühzeitig  zu  Grunde,  doch 
kann  der  Tumor  vereinzelte  Cysten  enthalten,  welche  wahrscheinlich 
vor  der  Entstehung  des  Krebses  vorhanden  waren  und  sich  bei  dem 
Wachsthum  mit  vergrösserten. 

Alle  Carcinome  können  Metastasen  machen,  am  häufigsten  geschieht 
dies  innerhalb  des  Peritoneums. 

Fil)rome,  Fibrosarcome  und  Sarcome  kommen  sowohl  einseitig 
als  doppelseitig  vor  und  bilden  wallnuss-  bis  mannskopfgrosse  Knoten, 
welche  meist  das  ganze  Ovarium  einnehmen  und  auch  im  Grossen  und 
Ganzen  noch  die  Form  des  Ovarium  beibehalten.  Die  Oberfläche  ist 
meist  mehr  oder  weniger  höckerig. 

In  seltenen  Fällen  treten  Fibrome  auch  in  deutlich  abgegrenzten 
rundlichen  Knoten  auf,  neben  welchen  noch  Ovarialgewebe  erhalten  ist. 
Nach  Rokitansky,  Klob  und  Klebs  können  sich  aus  gelben  Körpern 
kleine  Fibromknoten  bilden. 

Die  Consistenz   und  die  Beschaffenheit  der  Tumoren   richtet  sich 
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nach  dem  Bau  der  Geschwülste.      Am  häufigsten  kommen  Fibrome,  Fihro- 
sarcome  und  Spindelzellensarcome  vor;  Rundzellensarcome   sind   selten. 

Ist  die  Geschwulst  noch  klein,  sind  also  die  Ovarien  nur  massig 
vergrössert,  so  lassen  sich  im  Geschwulstparenchym  zuweilen  noch 
Follikel  oder  Reste  von  solchen  in  Form  kleiner  Haufen  epithelialer 
Zellen,  ebenso  auch  Corpora  fibrosa  nachweisen.  In  seltenen  Fällen 
konnneu  auch  Stellen  mit  adenomatösen  Epithelwucherungen  vor,  so 
dass  man  die  Geschwülste  als  Adenoftbrome  und  Adenosarcome  be- 
zeichnen kann.  Es  combiniren  sich  ferner  fil)röse  oder  sarcomatöse 
Wucherungen  mit  Cystenbildung,  so  dass  Cystoftbrome  und  Cystosar- 
come  entstehen.  Nach  Angaben  der  Autoren  (Virchow,  Klebs,  Klob, 
Birch-Hirschfeld)  sollen  auch  Fibrome  vorkommen,  welche  glatte 
Muskelfasern  enthalten. 

Nicht  selten  finden  sich  an  der  Oberfläche  der  Ovarien  papilläre 
fibröse  Wucherungen,  welche  indessen  stets  klein  bleiben  und  nicht  zu 
den  Geschwülsten  gezählt  werden  können.  Grosse  papilläre  Fibrome 
(GussEROW,  Eberth,  Coblenz),  welche  an  der  Oberfläche  der  Ovarien 
sitzen,  sind  sehr  selten.  Sie  bilden  zottige  Wucherungen  mit  vielfachen 
Ramificationen.  In  einem  von  Marchand  beschriebenen  Fall  bildete 
sich  eine  Metastase  mit  krebsiger  Structur.  Man  muss  danach  die 
Geschwulst  als  Zottenkrebs  bezeichnen.  Leopold  hat  aus  dem  Eier- 
stock ein  Lymphangioma  kystomatosum  beschrieben.  Marchand  be- 
zeichnet als  Angiosarcome  zwei  Geschwülste,  von  denen  die  eine  durch 
Bildung  dichtgedrängter  endothelialer  Zellschläuche ,  die  andere  durch 
endotheliale  Zellhaufen  und  Zellstränge  sich  charakterisirte,  welche  zum 
Theil  hyalin  entartet  waren. 

In  allen  soliden  Tumoren  können  Verfettungs-  und  Erweichungs- 
cysten  sich  bilden.     Fibrome  können  theilweise  verkalken. 

Verhältnissmässig  häufig  kommen  im  Ovarium  Dermoide  (Fig.  357) 
vor  und  zwar  sowohl  einfache  als  auch  complicirte.  Die  ersteren  bilden 
Cysten  von  der  Grösse  der  normalen  Follikel  bis  zu  der  Grösse  eines 
Mannskopfes,  welche  die  bekannten  schmierigen  Massen,  sowie  blonde 
Haare  (c)  einschliessen.  Die  andern  enthalten  zugleich  auch  Knorpel- 
und  Knochenplatten,  Zähne  (<?),  selten  Gewebe  des  Centralnervensystems 
oder  des  Darmrohres. 

Das  Corium,  welches  den  bindegewebigen  Antheil  der  Cystenwand 
bildet,  trägt  bald  Papillen,  bald  nicht  und  kann  sämmtliche  Attribute 
der  äussern  Haut  besitzen.  Ist  der  Balg  sehr  dünn,  so  fehlen  drüsige 
Einlagerungen  und  Haarbälge  meist  ganz.  Die  Zähne  stecken  in  der 
Regel  in  der  bindegewebigen  W^and  und  ragen  mit  der  Krone  in  das 
Lumen  der  Cysten,  zuweilen  sitzen  sie  auch  auf  Knochenplatten. 

Meist  ist  nur  eine  Cyste  vorhanden,  doch  können  auch  gleichzeitig 
zwei  und  mehr  Cysten  in  einem  und  demselben  Ovarium  auftreten.  In 
seltenen  Fällen  enthalten  beide  Ovarien  Dermoide. 

Nicht  selten  kommen  Dermoide  zu  gleich  mit  Aden  oky  stom- 
bildung  vor,  so  dass  Mischgeschwülste  entstehen.  Die  beiden  Cysten- 
formationen  sind  dabei  entweder  von  einander  getrennt  oder  combiniren 
sich  so,  dass  ein  und  dieselbe  Cyste  geschichtetes  Plattenepithel  und 
Cylinderepithel ,  zuweilen  auch  noch  Flimmerepithel  enthält  und  dass 
demgemäss  auch  der  Cysteninhalt  gemischt  ist.  Nach  Friedländer 
kommt  es  vor,  dass  die  Schweiss-  und  Talgdrüsen  des  Dermoides 
cystisch  entarten.  Zuweilen  enthalten  Dermoide  auch  myxomatöses  und 
sarcomatöses  Gev^ebe. 
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Fig.  357.    Wandstück  einer  Dermoidcyste  das  Ovaria m.    a  Wand,    b  Aus 
Fett-  und  Hautgewebe   bestehende  Prominenzen,     c  Haare,      d  Zähne. 


Die  Dermoide  wachsen  sehr  langsam  und  machen  meistens  erst  in 
mittleren  Jahren,  also  zur  Zeit  der  geschlechtüchen  Function  des  Ova- 
rium  Beschwerden.  Ihre  Wand  geräth  häufig  in  Entzündung,  so  dass 
Verwachsungen  mit  der  Umgebung  entstehen.  Zuweilen  tritt  Vereite- 
rung und  Verjauchung  der  Cyste  ein,  worauf  sie  in  die  Nachbarschaft, 
z.  B.  in  den  Mastdarm  oder  die  Vagina  oder  die  Harnblase  durchbricht. 

Literatur:  Yiechow,  Die  krankfi.  Geschwülste;  Kokitanskt  {Fibrom), 
Wien.  med.  Ztg.  1859 ;  Waldeyer  (epithel.  Geschiv.),  Monatsschr.  f.  Gebkde. 
ÄXFIl  1866  u.  ÄÄX  1870,  Jrch.  f.  Gyn.  I,  Virch.  Jrch.  41.  u.  55.  Bd. ; 
Leopold  (die  solid.  Geschw.  d.  Ovar.),  Arch.  f.  Gyn.  fl;  Klebs,  Olshausen, 
WiNCKEL,  /.  c.  §  362;  Spieg^lb^:b.g  (Fibrorn),  Monatsschr.  f.  Gebkd.  XÄflJI 
1866;  WALDErER  {Fibrom),  Arch.  f.  Gyn.  II  1871;  K^wsz  {Sarcom),  Virch. 
Arch.  36.  Bd.;  Elischee  {Surcom),  D.  med.  fVochenschr.  1876;  E.  Wagnee, 
Arch.  d.  Heilk.  F;  Lebert  {Dermoide),  Mem.  Ins  ä  la  soc.  de  biol.  pend. 
1852,  Paris  1853;  Paült  {ebenso),  Beitr.  d.  Berl.  Ges.  f.  Geburtsh.  u.  Gyn. 
1 F  1875;  Flesch  {Combin.  v.  Dermoid  n.  Adenom),  Verh,  d.  Würzb.  phys. 
med.  Ges.  1872 ;  FEiEDLiNDEE  {ebenso),  Kirch.  Arch.  56.  Bd.  ;  Eichwald 
(ebenso),  W'drzb.  med.  Zeitschr.  V 1864 ;  Kleinwächtee  (verkalktes  Fibrom), 
Arch.  f.  Gyn.  JF;  Gusseeow  u.  Ebeeth  {papilläres  Fibrom),  Virch.  Arch. 
43.  Bd. ;  Waelle  ,  Heber  d.  Perfornt,  d.  Blase  durch  Dermoidkystome  d. 
Ovarium,  Leipzig  1881 ;  Virchoav  {Mischgeschwulst  mit  Lebermetastasen),  sein 
Arch.   75.   Bd.;  Kolaczeck  (Dermoid  mit  Baiichfellmelastasen),    ib.    75.  Bd.; 
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Flaischlek  {l'ersch.  Tumoren),  Zeilschr.  f.  Geh.  u.  Gyn.  VI  IHHt  //.""/'// 
188'2 ;  Cows  {Slatistiscfie  Unters.),  ib.  XII;  '^■eüuksth  {Üermoid),  Firch.  Jrch. 
104.   Bd. 


2)    Pathologische  Anatomie  der  Tuben,  des   Uterus,  der 
Scheide,  des  Beckenperitoneum,   des  Beckenbinde- 
gewebes und  der  »äusseren  Genitalien. 

§  368,  Die  innerhalb  des  Genitalstranges  (§  3.52)  gelegenen  Theile 
der  Müller'schen  Gänge  verschmelzen  in  der  Zeit  von  der  achten  Ins 
zwölften  Woche  der  Enibryonalentwickelung  von  der  Mitte  des  Genital- 
stranges aus  zu  einem  einfachen  Kanal,  dessen  oberes  Stück  zum  Ute- 
rus, dessen  unteres  sich  zur  Scheide  umgestaltet.  Nach  der  im  vierten 
oder  fünften  Monat  erfolgten  Ditferenzirung  des  Genitalkanales  in 
Uterus  und  Scheide  setzt  sich  der  Uteruskörper  seitlich  nach  dem  Ei- 
leiter hin  in  zwei  Abschnitte  fort,  welche  als  Hörner  bezeichnet  werden 
(Uterus  bicornis)  und  welche  erst  später  in  den  Körper  einbezogen 
werden. 

Vollzieht  sich  die  Verschmelzung  der  Müller'schen  Gänge  aus  irgend 
einem  Grunde  nur  unvollkommen,  so  entsteht  eine  Reihe  von  Missbil- 
dnngen,  welche  alle  durch  eine  Verdoppelung  des  Grenitalkanales  im 
Bereiche  des  Uterus  oder  der  Scheide  oder  beider  zugleich  gekennzeichnet 
sind.  Gehen  auf  einer  Seite  oder  auf  beiden  Seiten  Theile  der  Müller'schen 
Gänge  verloren,  oder  gelangen  dieselben  von  voniherein  nicht  zur  Aus- 
bildung, so  entstehen  mehr  oder  minder  umfangreiche  Defecte,  welche 
entweder  einseitig  oder  doppelseitig  sind. 

Durch  Verkümmerung  von  Theilen  der  Müller'schen  Gänge  ent- 
stehen rudimentäre  Bildungen,  welche  ebenfalls  die  ganzen  Geschlechts- 
gänge oder  aller  nur  Abschnitte  derselben  betretfeu. 

Unter  den  durch  m a n g e  1  h a f t e  V e r s ch m e  1  z u n g  d er  Mül- 
ler'schen Gänge  bedingten  Missbilduugen  kann  man  zwei  Gruppen 
unterscheiden.  In  der  ersten  sind  die  Müller'schen  Gänge  zu  einem 
äusserlich  einfachen  normal  erscheinenden  Genitalrohr  vereinigt,  und  es 
besteht  nur  eine  mehr  oder  minder  vollkommene  Scheidewand  zwischen 
der  rechten  und  linken  Hälfte  des  Kanales.  Ist  dadurch  das  Lumen 
des  Uterus  verdoppelt,  so 
bezeichnet  man  den  Zu- 
stand als  Uterus  bilo- 
cularis  s.  septus  du- 
plex (Fig.  358),  die  ent- 
sprechende Verdoppelung 
der  Scheide  als  Vagina 
bilocularis  s.  septa. 

Beide  Verdoppelungen 
kommen   sowohl  für  sich 
als  auch  mit  einander  com- 
binirt  vor. 

Im  Uterus  kann  sich 
die  Scheidewandbildung 
auf  die  Pars  cervicalis 
und  das  Orificium  exter- 
num  oder  auch  auf  das 
oberste  Ende  beschränken        Fig.  35s.    utems  biiocuiaris  (nach  Gkavel), 
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(Uterus  subseptus)  und  ist  zuweilen  nur  durch  eine  Leiste  oder 
Falte  angedeutet.  Aehnlich  liegen  die  Verhältnisse  in  der  Scheide,  wo 
zuweilen  auch  eine  mehrfach  perforirte  Scheidew^and  vorkommt. 

In  der  zweiten  Gruppe  sind  die  Müller'scheu  Gänge  auch  äusser- 
lich  nicht  vollkommen  vereinigt  und  treten  mehr  oder  weniger  ausein- 
ander. Am  häufigsten  kommt  dies  am  oberen  Theil  des  Uterus  vor, 
der  dabei  in  zwei  Hörner  (Fig.  359)  sich  theilt  (Uterus  bicornis) 
oder  auch  nur  eine  ambosförmige  Gestalt  (Ut.  incudiformis)  oder 
eine  leichte  Einsenkung  in  der  Mitte  (Ut.  arcuatus)  zeigt. 


Fig.  359.     Uterus  bicornis  (nach  Kussmaul). 


Ist  unterhalb  der  Vereinigung  der  Uterushörner  noch  eine  Scheide- 
wand bis  zum  Orificium  externum  vorhanden ,  so  bezeichnet  man  dies 
als  Uterus  bicornis  duplex  (Fig.  360),  fehlt  die  Scheidewand, 
oder  ist  sie  unvollkommen,  als  Uterus  bicornis  semiduplex. 

In  seltenen  Fällen  reicht  die  Spaltung  nach  abwärts  durch  den 
ganzen  Uterus  (Uterus  bipartitus)  und  betrifft  unter  Umständen 
die  ganze  Länge  der  Geschlechtsgänge,  eine  Missbildung,  welche  man 
als  Uterus  didelphys  und  Ut.  bicornis  duplex  separatus 
bezeichnet.  Letzterer  kommt  nur  neben  anderen  Missbildungen  vor; 
beide  Uteri  sind  meist  verkümmert. 

D ef e c t e  und  Verkümmerungen  kommen  sowohl  bei  einfachem 
Uterus  und  einfacher  Scheide  als  bei  deren  Verdoppelung  zur  Beob- 
achtung. 

Bei  partieller  oder  totaler  Verdoppelung  ist  zuweilen  das  eine  Rohr 
da  oder  dort  verschlossen  (Fig.  360  c).  So  kann  z.  B.  bei  Verdoppelung 
der  Scheide  eine  Scheide  unten  geschlossen  sein,  oder  schon  in  der 
Mitte  oder  noch  höher  oben  enden,  eine  Erscheinung,  die  dahin  zu  er- 
klären ist,  dass  der  betreffende  Müller'sche  Gang  nicht  weiter  nach 
abwärts  reichte  oder  im  untersten  Theile  obliterirte.  Bei  Verdoppelung 
am  Uterus  kann  der  eine  Uterus  resp.  das  eine  Hörn  verschlossen  sein. 
Bei  Uterus  bicornis  ist  ferner  das  eine  Hörn  zuweilen  rudimentär  und 
bildet  nur  einen  soliden  oder  auch  einen  hohlen  Strang,  dessen  Ostien 
verschlossen  sind.     Zuweilen  fehlt  das  eine  Hörn  ganz. 

In  allen  diesen  Fällen  besitzt  der  Uterus  nur  ein  ausgebildetes 
Hörn   (Uterus  unicornis).    Die  Tube  der  verkümmerten  Seite  ist 
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Fig.  360.  Uterus  bicornis  bilocularis  mit  Hämatometra  und  Häma- 
tosalpynx  von  einem  Mädchen  von  20  Jahren,  a  Scheide,  b  Rechter  Uterus  mit 
offenem  Orificium.  c  Linker  Uterus  mit  verschlossenem  Muttermund  und  durch  Blut  dila- 
tirter  Höhle.  d  Rechte  Tube.  e  Linke ,  durch  Blut  erweiterte  und  geplatzte  Tube. 
/  /"j   Ovarien.     Um  die  Hälfte  verkleinert. 


entweder  normal  oder  ebenfalls  rudimentär,  zu  einem  soliden  Strang 
verkümmert. 

In  dem  geringsten  Grade  einseitiger  Wachsthumshemmung  zeigt 
der  Uterus  nur  eine  schiefe  Gestalt  oder  eine  Verkrümmung  nach  einer 
Seite. 

Bei  normaler  Verschmelzung  der  Müller'schen  Gänge  kommen  De- 
fecte  und  Verkümmerungen  am  häufigsten  am  Uterus  vor,  nur  selten 
bleiben  die  ganzen  Müller'schen  Gänge  so  in  der  Entwickelung  zurück, 
dass  sie  späterhin  nur  noch  durch  ein  solides,  oder  hohles  musculöses 
Knötchen  oder  durch  einen  Strang  angedeutet  sind. 

Der  rudimentär  entwickelte  Uterus  ist  meist  ein  Uterus 
bipartitus  oder  ein  Ut.  bicornis  oder  bildet  einen  von  einer  Tube  zur 
anderen  ziehenden  Strang.  Nur  selten  fehlen  die  Hörner,  während  ein 
dem  Corpus  und  der  Cervix  entsprechendes  Mittelstück  vorhanden  ist. 
Tuben  können  dabei  vorhanden  sein  oder  fehlen.  Nicht  selten  ent- 
wickelt sich  der  Uterus  in  der  ersten  Zeit  normal  und  bleibt  erst  später 
im  Wachsthum  zurück,  indem  der  Uteruskörper,  welcher  sich  normaler 
Weise  vom  sechsten  Jahre  ab  vergrössert  und  bei  seiner  vollen  Aus- 
bildung die  Cervix,  welche  ursprünglich  grösser  ist  als  er,  an  Masse 
bedeutend  übertrifit,  auf  der  fötalen  Entwickelungsstufe  verharrt  oder 
wenigstens  abnorm  klein  bleibt;  eine  Missbildung,  die  man  als  Hypo- 
plasie des  Uterus  oder  als  Uterus  fötalis  resp.  infantilis 
bezeichnet  (Fig.  361). 

Die  Ovarien  können  dabei  wohl  ausgebildet  sein.    Nicht  selten  ist 
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Fig.  361.     Infantilei"  Uterus  mit  wohl  entwickelten  Ovarien  von  einem 
18  jährigen  cretinistischen  Mädchen.     Um  ^  verkleinert. 


gleichzeitig  eine  Hypoplasie  des  Gefässsystemes ,  oft  eine  mangelhafte 
Entwickelung  des  ganzen  Körpers,  zuweilen  auch  Cretinismus  vorhanden 
(Fig.  361). 

Vollkommener  Mangel  der  Tuben  kommt  am  häufigsten  neben 
den  erwähnten  hochgradigen  Defecten  am  Uterus  vor.  Von  sonstigen 
Missbildungen  der  Tuben  sind  namentlich  die  Trennung  derselben 
vom  Uterus,  die  Bildung  mehrerer  abdominaler  Ostien,  die  Verküm- 
merung derselben  zu  einem  soliden  Strang,  die  Atresie  des  abdominalen 
und  des  uterinen  Endes  und  die  Verengerung  und  Verschliessung  in 
den  mittleren  Theilen  zu  nennen. 

Partieller  und  totaler  Scheidenmangel  kommt  sowohl  neben 
Defecten  am  Uterus  als  ohne  solche  vor,  doch  ist  er  selten.  Häufiger 
ist  ein  Theil  der  Scheide  in  einen  soliden  Strang  umgewandelt. 

Atresieen  und  Stenosen  kommen  innerhalb  der  Ge- 
schlechtsgänge am  häufigsten  im  Gebiete  der  Cervix  bis  zum  Ori- 
ficium  externum,  ferner  am  obersten  und  am  untersten  Theil  der  Scheide 
vor.  In  der  Cervix  wird  der  Schluss  theils  durch  Schleimhaut,  theils 
durch  Muskelgewebe  gebildet.  Wie  weit  es  sich  bei  den  Atresieen  um 
primäre  Bildungsfehler,  wie  weit  um  secundär  nach  Entzündungen  oder 
anderswie  entstandene  Obliterationen  handelt,  ist  nicht  zu  entscheiden. 
Stenosen  des  Cervicalkanales  finden  sich  besonders  bei  stark  entwickelter 
derber  Cervix. 

Die  Stenose  der  Vagina  ist  entweder  über  die  ganze  Vagina  ver- 
breitet oder  aber  local  und  dann  häufig  durch  quer-  und  schräggestellte 
Faltenbildungen  bedingt.  Ausgedehnte  Stenosen  kommen  namentlich 
neben  sonstiger  Missbildung  der  Geschlechtsgänge  vor.  Behält  der 
Uterus  im  Pubertätsalter  seine  kindliche  Form  bei,  so  bleibt  auch  die 
Vagina  eng  und  kurz  (Vagina  infantilis). 

In  seltenen  Fällen  kommt  an  der  Hinterwand  der  Scheide  dicht 
hinter  dem  Scheiden eingang  eine  blindsackartige,  mitunter  für  einen 
Finger  durchgängige,  der  Vagina  parallel  verlaufende  oder  seitlich  von 
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ihr  al)]cnkcndc,  glattwandige  Ausstülpung  vor.  Nach  Bueisky  han- 
delt es  sich  dal)ei  um  eine  Erweiterung  und  Verlängerung  an  dieser 
Stelle  schon  normal  vorkommender  Schleimhautlacunen. 

Der  Hymen  bildet  normaler  Weise  eine  an  der  hinteren  VVand  vor- 
springende öchleimhautfalte,  welche  die  Scheide  gegen  den  Sinus  uro- 
genitalis  abgrenzt  und  bei  geschlossenem  Sinus  eine  Längsspalte  um- 
säumt. 

Bei  Neugeborenen  bildet  der  Hymen  eine  röhrenförmige  Vorragung, 
die  sich  unter  Umständen  auch  später  noch  erhält.  Normal  ist  der 
Hymen  halbmondförmig,  geht  indessen  zuweilen  in  einen  Ring  über  und 
kann  in  nicht  allzu  seltenen  Fällen  eine  Membran  ohne  Oeönung  bilden 
(Atresia  vaginae  hymenalis).  Es  kommen  ferner  auch  doppelte 
(H.  septus)  oder  mehrfache  Durchbrechungen  des  Hymen  (H.  cribri- 
formis),  Auszackungen  und  Papillen  des  freien  Randes  (H.  denticulatus 
und  timbriatusj  sowie  Bildung  eines  zweiten  Hymens  oberhalb  des  nor- 
malen vor.     Mangel  des  Hymen  ist  sehr  selten. 

Literatur:  Xussmaul,  Fon  d.  Mangel  u.  s.  w.  d.  Gebärmutter,  IVürz- 
hurg  1859;  Boivin  et  Anqes,  ^nat.  pathol.  d.  tuter us,  Paris  1866;  Klob, 
Pal/iol.  Anal.  d.  weibl.  Sexualorg.,  Wien  1864: ;  Sehatz,  Arch.  f.  Gyn.  I 
u.  II;  FüEST,  Monatssc/ir.  f.  Geb.  XXX ;  Scheödee,  v.  Ziernssen^s  Hundb.  Ä; 
KiiEBS,  Handb.  d.  pathol.  Anat.,  Berlin  1816;  Beigel,  Die  Krankh.  d.  weibl. 
Geschl.  II;  Bkeisky,  Die  Krankh.  d.  f^agina,  Billroth' s  Handbuch  d.  Frauen- 
krankh.  III,  Stuttgart  1886 ;  Eatehofee,  Enlwickelungs fehler  u.  Entzünd.  d. 
Gebärmutter  {ebenda),  Stuttgart  1882;  P.  Müllee,  Entwickelungsfehler  des 
Uterus,  ebenda  I,  2.  Auß.  1885;  Riedes,  Gärtner'' sehe  Gänge,  f'irch.  Arch. 
96.  Bd.;  DoHEN,  Bildungsfehler  des  Hymen,   Zeitschr.  f.   Geb.  u.  Gyn.    XI. 

§  369.  Die  Tuben  oder  Eileiter  sind,  anatomisch  betrachtet, 
musculöse  mit  einer  Schleimhaut  ausgekleidete  Röhren,  deren  Epithel- 
decke aus  einem  einschichtigen  flimmernden  Cylinderepithel  besteht. 
Die  Schleimhaut  ist  ausgezeichnet  durch  reiche  Faltenbildung. 

Bei  congestiver  Hyperämie,  wie  sie  im  Gebiete  des  Geschlechts- 
apparates zur  Zeit  der  Menstruation,  bei  Beischlaf,  bei  manchen  acuten 
Infectionskrankheiten  vorkommt,  ist  auch  die  Tubarschleimhaut  Sitz 
hyperämischer  Zustände,  und  es  kann  zu  Blutungen  kommen,  die  in 
seltenen  Fällen  zu  Austritt  von  Blut  aus  den  Tuben  in  die  Bauchhöhle 
führen. 

Die  Entzündung  der  Tuben,  die  Salpingitis  kommt  am  häu- 
figsten nach  Entzündungen  des  Beckenperitoneum,  des  Ovarium  und 
des  Uterus  vor  und  trägt  meist  den  Charakter  eines  schleimigen  oder 
eitrigen  Katarrhes.  Bei  gleichzeitiger  Entzündung  des  Peritoneum  er- 
folgt häufig  eine  Verwachsung  der  Tuben  mit  der  Nachbarschaft  (lu- 
gur  348  c  Cj  pag.  828),  wobei  sie  nicht  selten  mehr  oder  weniger  aus 
ihrer  Lage  gebracht  werden.  Geht  dabei  das  abdominale  Ende  viel- 
fache Verwachsungen  mit  der  Umgebung  ein,  so  kann  das  Ostiura 
schliesslich  verschlossen  werden  (Fig.  348  c  c{).  Besteht  der  Katarrh 
weiter,  so  sammelt  sich  im  abdominalen  Theil  der  Tuben  Sekret  an, 
und  bei  menstruellen  Blutungen  kann  dasselbe  eine  blutige  Beschaöen- 
heit  erhalten.  Ist  gleichzeitig  auch  der  uterine  Theil  der  Eileiter  durch 
Schleimhautschwellung  oder  durch  eingedicktes  Sekret  oder  durch  Ab- 
knickung  der  Tuben  oder  zufolge  angeborener  Atresie  verlegt,  so  können 
sich  in  dem  abgeschlossenen  Theil  grössere   Mengen  einer  schleimigen 
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oder  schleimig  serösen  oder  eitrigen  oder  blutigen  Flüssigkeit  anpam- 
meln  und  so  Zustände  herbeigeführt  werden,  welche  als  Hydrops  tu- 
Ibarum,  Pyosalpinx,  Hämatosalpinx  (Fig.  360  e),  oder  Haematoma 

tubarum  bezeichnet  werden. 

Die  Tube  erscheint  bei  massiger  Flüssigkeitsansammlung  erweitert 
und  geschlängelt  (Fig.  348  ccj).  Bei  stärkerem  Hydrops  schwillt  sie 
zu  einer  mehr  ovalen  dünnwandigen  Blase  an.  Bei  eitrigen  Entzün- 
dungen kann  die  Wand  stellenweise  vereitern,  so  dass  es  zu  einem 
Durchbruch  des  Eiters  in  die  Bauchhöhle  kommt.  In  anderen  Fällen 
dickt  sich  der  Eiter  ein  und  verkreidet.  Bei  Ansammlung  von  schlei- 
miger oder  blutiger  Flüssigkeit  erfolgen  zuweilen  ebenfalls  Berstungen. 
Ist  die  uterine  Oeffnung  nur  verengt  oder  normal  weit,  so  kann  die  in 
der  Tube  sich  ansammelnde  Flüssigkeit  zeitweise  abfliessen  (Hydrops 
tubae   profluens). 

Auf  den  uterinen  Theil  der  Tuben  beschränkte  Sekretansammlungen 
sind  selten,  da  im  Gebiete  des  Isthmus  und  der  Ampulle  ein  Verschluss 
des  Ostium  selten  vorkommt.  Im  Uterus  retinirte  blutige,  schleimige 
oder  eitrige  Flüssigkeit  kann  unter  Umständen  durch  das  Tubarostium 
bis  in  die  Tuben  zurückgestaut  werden  und  in  die  Bauchhöhle  einfliessen, 
oder  aber  bei  Verschluss  des  Abdominalostium  sich  in  den  Tuben  an- 
sammeln. 

Tubereulose  der  Tuben  kommt  sowohl  bei  Kindern  als  bei  Er- 
wachsenen vor  und  tritt  meist  doppelseitig  auf.  Der  Uterus  wird  oft 
erst  secundär  in  Mitleidenschaft  gezogen,  kann  indessen  auch  primär 
erkranken.  Der  Beginn  und  die  Ausbreitung  des  tuberculösen  Processes 
erfolgt  in  derselben  Weise,  wie  in  anderen  Schleimhäuten  und  hat  am 
meisten  Aehnlichkeit  mit  den  tuberculösen  Ureterenerkrankungen.  Bei 
weit  vorgeschrittenem  Process  sind  die  Tuben  mit  käsigen  Massen  ge- 
füllt und  erweitert,  die  Schleimhaut,  zuweilen  auch  die  Muscularis  in 
graues  gelatinöses  Granulationsgewebe  umgewandelt,  welches  an  der 
Oberfläche  in  käsigem  Zerfall  begriffen  ist.  Die  Tubentuberculose 
kann  als  einzige  tuberculöse  Affection  im  Körper  auftreten.  Im  Ver- 
laufe der  Erkrankung  kann  sich  Peritonitis  hinzugesellen,  welche  zu- 
weilen einen  eitrigen,  unter  Umständen  sogar  einen  jauchigen  Character 
trägt,  eine  Erscheinung,  die  wohl  durch  Mischinfection  zu  erklären  ist. 

Von  Cresch Wülsten  kommen  Fibrome  und  Fibromyome  in 
Form  kleiner  Knötchen,  welche  von  der  Muscularis  ausgehen,  vor,  sind 
indessen  weit  seltener  als  im  Uterus.  Carcinome  können  vom  Uterus 
auf  die  Tuben  übergreifen. 

Die  gestielte  Morgagni'sche  Hydatide  hat  bereits  in  §  352  Erwäh- 
nung gefunden.  Ausser  diesen  gestielten  erbsen-  bis  haselnussgrossen 
Cysten  kommen  auf  den  Eileitern  und  den  breiten  Mutterbändern  nicht 
selten  mohnkorn-  bis  höchstens  erbsengrosse  Bläschen  mit  kolloidem 
Inhalte  vor.  Endlich  können  sich  auch  in  der  Tubarschleimhaut  hleine 
Cystchen  bilden. 

Literatur:  Klob,  Klebs,  Schrödee,  /.  c,  §  368;  C.  Hennig,  Krkh.  d. 
Eileiter  u.  s.  tv.,  Stuttgart  1876:  Scänzoni,  Lekrb.  d.  Krkh.  d.  weibl.  Se- 
xualorg.,  fVien  1873;  Bandl,  Die  Krankheiten  der  Tuben  u.  s.  iv.,  Handb. 
d.  Frauenkrujikh.  von  Billroth  II  1885;  Sillaud,  Des  tubercules  de  fovaire 
et  des  trompes,  These  de  Paris  1861;  Brodaedel,  De  la  tub.  des  arg.  gen. 
de  la  femme,  These  de  Paris  1865;  Schramm  (Tuberculöse),  Arch.  f.  Gyn. 
XIÄ  1882;    Martin,    Zur  Pathologie  der  Eileiter,   Dtsch.   med.  Wochenschr. 
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1886;     Hegae,    Enlalehuiij^  d.    Genilatluberculusc   d.   Weibes,    Slullj^arl  1886 ; 
Spaeth,  /.  c.    §  363. 

§  370.  Der  Uterus  ist  ein  länglich  birnförmiges,  von  vorn  nach 
hinten  abgeplattetes  bei  Nulliparen  5,5 — 8,0  Ctra.,  bei  Primiparen  und 
Multiparen  9,0 — 9,5  Ctm.  langes  3,5  bis  5,6  Ctm.  breites,  im  Wesent- 
lichen musculöses  Organ,  welches  eine  von  einer  drüsenreichen  Schleinj- 
haut  ausgekleidete  Höhle  einschliesst.  Er  ist  mit  den  seitlich  von 
seinem  Fundus  abgehenden  Tuben  zwischen  Blase  und  Mastdarm  ein- 
geschoben, hebt  die  Einsenkung  des  Bauchfelles  zwischen  Blase  und 
Mastdarm  in  Form  einer  quergestellten  Platte  in  die  Höhe  und  trennt 
dieselbe  in  eine  Excavatio  vesico-uterina  und  recto-uterina. 

Sind  Blase  und  Mastdarm  im  Zustande  erheblicher  Ausdehnung, 
so  dass  sie  mit  dem  Uterus  und  seinen  Adnexa  das  Becken  ausfüllen, 
so  wird  die  Lage  des  letzteren  unmittelbar  durch  den  Füllungszustand 
der  ersteren  bestimmt.  Eine  starke  Ausdehnung  des  Rectum  schiebt 
den  Uterus  und  das  linke  breite  Mutterband  mehr  oder  weniger  nach 
vorne,  eine  stark  gefüllte  Blase  drängt  ihn  nach  hinten  gegen  die  Ex- 
cavation  des  Kreuzbeines. 

Bei  Kindern  und  jungfräulichen  Individuen  bleibt  der  Uterus  bei 
Entleerung  der  Blase  mit  deren  Hinterwand  in  Contact,  neigt  sich  sonach 
nach  vorn,  so  dass  die  Excavatio  recto-uterina  sich  öffnet.  Bei  Frauen, 
die  geboren  haben,  liegt  der  Uterus  bei  entleerter  Blase  bald  an  der 
Hinterwand  der  Blase,  bald  in  der  Excavatio  recto-uterina,  so  dass 
er  mit  der  Hinterwand  der  Blase  annähernd  einen  rechten  Winkel  bildet. 
Von  den  Gynäkologen  wird  ersteres  als  das  Normale  angesehen.  Nach 
dem  Tode  ist  der  Uterus  bei  Frauen  häufig  nach  hinten  gesunken. 

Die  Axe  des  Uteruskörpers  bildet  mii  derjenigen  der  Cervix  meist 
einen  nach  vorne  offenen  Winkel  und 
man  bezeichnet  diese  Abknickung  als 
Aiiteflexio  uteri.  In  geringem  Grade 
vorhanden  ist  die  Anteflexion  ein 
physiologischer  Zustand,  eine  stär- 
kere Knickung  (Fig.  362)  muss  als 
pathologisch  angesehen  werden. 


Fig  362.  An  t  ef  1  e  ctirt  er  ju  ngfr  ä  u - 
lieber  Uterus  im  Sagittaldurchschnitt.  Um 
-J   verkleinert. 


Knickt  sich  der  Uteruskörper  in  der  Weise  gegen  die  Cervix  ab, 
dass  er  mit  ihr  einen  nach  hinten  offenen  Winkel  bildet,  so  bezeichnet 
man  dies  als  ßetroflexio  uteri  (Fig.  363).  Erhält  der  Uterus,  ohne 
dass  die  Lagerungsbeziehung  des  Körpers  zu  der  Cervix  sich  ändert, 
eine  stärkere  Neigung  nach  vorne  oder  nach  hinten  als  gewöhnlich,  so 
bezeichnet  man  dies  als  eine  Versio  uteri. 

Versionen  und  Flexionen  des  Uterus  sind  sehr  häufig  mit  einander 
combinirt  und  können  mit  Deviationen  des  Uterus  nach  der  Seite  sowie 
mit  Aenderungen  des  Standes  complicirt  sein.  Bei  starken  Flexionen 
kann  der  Winkel  zwischen  Körper  und  Cervix  spitz  werden.  Die 
Knickungsstelle  entspricht  fast  immer  dem  inneren  Muttermund;  nur 
sehr  selten  fällt  sie  in  die  Cervix.  Bei  sehr  starken  Retroversionen 
kann  der  Muttermund  nach  vorn  gegen  die  Symphyse,  unter  Umständen 
sogar  nach  oben  gerichtet  sein. 
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Fig.   363.     ßetroflectirter    Uterus    einer  Frau  mit  einem  kleinen  interstitiellen 
Fibrom.     Um  ^  verkleinert. 

Versionen  kommen  besonders  durch  Vergrösserungen  des  Uterus 
sowie  durch  häufige  Anstrengung  der  Bauchpresse  zu  Stande,  voraus- 
gesetzt, dass  das  Üterusparenchym  resistent  und  starr  ist.  Ist  dasselbe 
weich  und  schlaff,  so  bewirken  die  nämlichen  Momente  Flexionen.  In 
seltenen  Fällen  sind  pathologische  Anteflexionen  oder  Retroflexionen 
Entwicklungsfehler.  Endlich  könuen  auch  Verwachsungen  des  Uterus 
mit  der  Umgebung  Versionen  oder  Flexionen  herbeiführen. 

Als  Folge  der  Flexionen  sind  namentlich  Störungen  des  Blutab- 
flusses bei  der  Menstruation,  sowie  Stauungen,  Schleimhautblutungen 
und  Entzündungen  des  Uterusparenchymes  sowie  auch  des  Bauchfell- 
tiberzuges hervorzuheben. 

Seitliche  Deviationeii  (Inversio  et  Inflexio  lateralis)  des 
Uterus  können  durch  Geschwülste,  parametritische  Exsudate,  Verwach- 
sungen mit  der  Umgebung  etc.  bedingt  sein. 

Als  Senkung  und  Yorfall  oder  Prolapsus  bezeichnet  man  eine 
Verlagerung  des  Uterus  nach  unten  gegen  die  Scheide,  wobei  der 
Muttermund  sich  dem  Scheideneingang  nähert  und  schliesslich  durch  den- 
selben nach  aussen  tritt.  Ermöglicht  wird  die  Senkung  durch  eine  Er- 
schlaffung derjenigen  Gewebe,  welche  den  Uterus  in  seiner  Lage  erhalten. 

Liegt  der  Uterus  nur  tiefer  als  normal,  ist  also  der  Muttermund 
noch  nicht  in  der  Schamspalte  sichtbar,  so  bezeichnet  man  dies  als 
Senkung  im  engeren  Sinne;  bei  unvollständigem  Vorfall  liegt 
ein  Theil,  bei  vollständigem  Vorfall  der  ganze.  Uterus  vor  den 
äussern  Genitalien  und  ist  mit  der  nach  aussen  umgestülpten  Scheide 
überdeckt. 

Das  Gewebe  der  nach  aussen  umgestülpten  Scheide  wird  im  Laufe 
der  Zeit  mehr  oder  weniger  hypertrophisch,  die  Querrunzeln  verstreichen 
und  die  Epitheldecke  wird  trocken,  der  verhornenden  Epidermis  ähn- 
lich. Sehr  häufig  stellen  sich  zufolge  äusserer  Läsionen  Entzündungen 
und  GeschwürsbilduDgen  ein,  und  Uterus  und  Cervix  schwellen  in  Folge 
der  dabei  vorhandenen  Stauungen  an  und  wei'den  ebenfalls  hypertro- 
phisch. Durch  den  Zug,  welchen  die  Scheide  an  der  nach  aussen 
drängenden  Cervix  ausübt,  wird  der  Muttermund  auseinandergezerrt 
und  der  untere  Theil  des  Cervicalcanales  nach  aussen  gestülpt  (Ek- 
tropium),  so  dass  unter  Umständen  der  innere  Muttermund  am  Ein- 
gang erscheint.  Im  Gegensatze  dazu  kann  der  äussere  Muttermund  auch 
verkleben. 
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Der  Vorfall  des  Uterus  zieht  die  vordere  Wand  des  Mastdarmes 
und  die  hintere  Wand  der  Blase  nach  sich  und  führt  zu  Ausbuchtungen 
der  betreffenden  Wandtheile. 

Stellen  sich  in  der  ümgel)ung  des  prolabirten  Uterus  oder  im 
kleinen  Becken  Verwachsungen  ein,  so  kann  der  Prolaps  in  seiner  Lage 
fixirt  werden,  so  dass  er  nicht  mehr  reponibel  ist. 

Eleyationen  oder  Verlagerungen  des  Uterus  nach  oben  kommen 
durch  unter  ihm  liegende  Geschwulstbildungen,  welche  ihn  hinaufdrängen, 
oder  durch  Zerrungen  zu  Stande,  welche  von  Geschwülsten,  die  mit  dem 
Uterus  in  Verbindung  stehen  und  in  die  Bauchhöhle  hin  aufwachsen, 
oder  aber  durch  peritonitische  Adhäsionen  ausgeübt  werden.  Der  Uterus 
und  die  Scheide  können  dabei  sehr  erheblich  in  die  Länge  gezogen 
werden,  so  dass  das  Scheidengewölbe  verstreicht  und  die  Scheide  trich- 
terförmig in  das  Os  externum  uteri  übergeht. 

Als  Inversio  bezeichnet  man  eine  Einstülpung  des  Fundus  uteri 
in  das  Cavum  uteri.  Bei  Inversionen  geringeren  Grades  liegt  der  Fun- 
dus noch  oberhalb  des  inneren  Muttermundes ,  bei  stärkerer  Inversion 
tritt  er  in  die  Scheide  ein  und  fällt  schliesslich  nach  aussen  vor.  Man 
unterscheidet  danach  drei  Grade,  eine  Einstülpung,  eine  Umstül- 
pung und  einen  Prolapsus  uteri  inversi. 

Die  Inversionen  entstehen,  abgesehen  von  den  im  Wochenbett  auf- 
tretenden durch  Geschwulstbildungen  im  Fundus,  welche  zu  einer  Atro- 
phie der  Uteruswand  führen  und  gleichzeitig  einen  Zug  am  Fundus 
ausüben.  Die  Umstülpung  erfolgt  meist  nur  bis  zur  Cervix,  die  sich 
in  ihrer  Lage  erhält. 

Literatur:  Claudius,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  3.  Reihe  ÄÄIII ;  B.  Schtjltze, 
Jrch.  f.  Gynäkol.  IF,  Vlll,  und  lÄ;  His,  ^rch.  f.  Jnat.  1878;  Henke, 
Topograph.  Anal.  d.  Menschen,  Berlin  1884;  Klob,  Palhol.  Anal.  d.  iveibl. 
Sexua/org.,  Wien  1864;  Htjeter,  Die  Flexionen  des  Uterus,  Leipzig  1870; 
Maetin,  Die  Neigungen  und  Beugungen  der  Gebärmutter,  Berlin  1870; 
0.  V.  FEANftTJE,  Der  Forfall  der  Gebärmutter,  Würzburg  1860 ;  Le  Gexdee, 
De  la  chule  de  P Uterus,  Paris  1860 ;  Säxingee  (Prolapsus),  Prager  Fiertel- 
jahrsschrift  1867;  Scheödee,  Krankh.  d.  weibt.  Geschlechtsorgane,  Leipzig 
1884 ;  Geenser  {Angeborene  Retroversio),  Arck.  f.  Gyn.  XI ;  Feitsch,  Die 
Lageveränd.  d.  Gebärmutter,  Handb.  d.  Frauenkrankh.  v.  Billroth  /.  Stuttgart 
1885;  Bayee,  Z.  phys.  u.  path.  Morphologie  des  Uterus^  Gynäkol.  Klinik  von 
Freund,   Strassburg  1885. 

§  371.  Die  Schleimliaut  des  Uterus  ist  ein  an  Drüsen  sehr 
reiches  Gewebe,  welches  in  der  Tiefe  ohne  Vermitteluug  einer  abgrenz- 
baren Submucosa  in  das  Bindegewebe  der  Muscularis  übergeht.  Die 
Oberfläche  ist  mit  einem  hohen  flimmemden  Cylinderepithel  bedeckt, 
welches  sich  tief  in  die  Drüsen  hinein  fortsetzt.  Das  Stroma  ist  ein 
überaus  zellreiches  feinfaseriges  Gewebe,  dessen  tiefste  Lagen  Muskel- 
züge enthalten.  Die  Drüsen  sind  einfache  und  verzweigte,  in  ihrem 
Endabschnitt  zum  Theil  geschlängelte,  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete 
Schläuche.  In  der  Cervix  bildet  die  Schleimhaut  die  als  Plicae  pal- 
matae  bekannten  leistenförmigen  Erhabenheiten.  Im  untern  Abschnitt 
der  Cervix  wird  die  Schleimhaut  derber,  an  Bindegewebsfasern  reicher. 
Zugleich  werden  die  Drüsen  spärlicher  und  zum  Theil  auch  kürzer  als 
im  Körper  und  acinösen  Drüsen  ähnlich  ausgebuchtet.  Gegen  das 
unterste  Dritttheil  des  Cervicalcanales  geht  des   Cylinderepithel   in    ge- 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl.  g4 
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schichtetes  Platten  epithel  über,  welches  auch  die  Lippen  der  Portio 
vaginalis  bedeckt  und  in  das  Scheidenepithel  sich  fortsetzt. 

Wo  die  Plicae  palmatae  enden,  treten  in  der  Schleimhaut  kleine 
kegelförmige  Papillen  auf,  welche  namentlich  in  der  Umgebung  des 
Muttermundes  zu  reichlicher  Entwickelung  gelangen. 

Sowohl  die  Zahl,  die  Grösse  und  die  Configuration  der  Drüsen  als 
auch  die  Ausbreitung  des  Cylinderepithels  nach  abwärts  ist  bei  den  ein- 
zelnen Individuen  ziemlich  verschieden  und  bei  ein  und  demselben  In- 
dividuum nicht  zu  allen  Zeiten  gleich.  Die  Portio  vaginalis  ist  bei 
manchen  Individuen  ziemlich  drüsenreich,  bei  anderen  fehlen  Drüsen 
fast  ganz  oder  sind  wenigstens  nur  spärlich ,  und  die  Portio  besteht 
wesentlich  aus  einem  gefässreichen  Bindegewebe   und  aus  Muskelzügen. 

Im  hohen  Alter  nimmt  im  allgemeinen  die  Dicke  und  der  Zell- 
reichthum  der  Schleimhaut  ab,  und  das  Gewebe  wird  deutlich  faserig; 
die  Epithelzellen  werden  niedriger  und  verlieren  die  Flimmerhaare. 
Von  den  Drüsen  geht  ein  Theil  verloren,  namentlich  in  der  Cervix,  die 
restirenden  erleiden  vielfach   cystische  Erweiterungen    (Ovula   Nabothi). 

Zur  Zeit  der  Menstruation  ist  die  Schleimhaut  Sitz  einer  intensiven 
congestiven  Hyperämie,  zufolge  welcher  eine  mehr  oder  minder  grosse 
Menge  von  Blut  aus  den  oberflächlich  liegenden  Gefässen  an  die  Ober- 
fläche tritt.  Gleichzeitig  nimmt  auch  die  homogene  Substanz,  welche 
schon  normaler  Weise  in  der  Schleimhaut  vorkommt,  zu.  Das  Blut  kann 
zwischen  den  Epithelzellen  nach  aussen  treten,  so  dass  die  Schleimhaut 
vollkommen  intact  bleibt,  doch  kommt  es  meist  zu  Abhebungen  des 
Epithellagers  und  damit  zu  einem  partiellen  Untergang  der  Epithel- 
zellen. Bei  starker  blutiger  Infiltration  kann  auch  ein  Theil  der  ober- 
flächlichen Gewebslagen  abgestossen  werden. 

Die  bei  der  Menstruation  ausgeschiedene  Flüssigkeit  besteht  wesent- 
lich aus  Blut,  dem  sich  Cervical-  und  Scheidensekret,  welches  des- 
quamirte  Epithelien  enthält,  beimischt.  Die  Menge  des  austretenden 
Blutes  ist  individuell  sehr  verschieden  und  kann  unter  Umständen  sehr 
bedeutend  (Menorrhagie)  werden. 

Zuweilen  werden  am  2.  bis  4.  Tage  der  Menstruation  mit  oder 
ohne  Schmerzen  nicht  nur  Blut,  sondern  Fetzen  und  grössere  Mem- 
branen, zuweilen  röhrenartige  Gebilde  oder  auch  vollkommene  Abgüsse 
des  Cavum  uteri  nach  aussen  entleert.  Die  Oberfläche  dieser  Meuibra- 
nen  ist  bald  glatt,  bald  zerfetzt,  nicht  selten  erscheint  auch  die  eine 
Seite  glatt,  die  andere  rauh. 

Die  krankhafte  Erscheinung  wird  gewöhnlich  als  Dysmenorrhoca 
niembranacea  bezeichnet. 

Die  Zusammensetzung  der  entleerten  Membranen  ist  eine  sehr  ver- 
schiedene ,  und  es  ist  oöenbar  das ,  was  man  mit  dem  Namen  einer 
Dysmenorrhoea  membranacea  belegt  hat,  nicht  immer  die  nämliche  Er- 
krankung. 

Zunächst  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  Membran  lediglich  aus 
Fibrin,  lymphoiden  Rundzellen  und  rothen  Blutkörperchen  besteht ,  so- 
nach wohl  nichts  anderes  darstellt,  als  eine  Gerinnungsmasse, 
welche  sich  an  der  Oberfläche  der  üterusschleimhaut  gebildet  hat.  Die 
Derbheit,  welche  diese  Gerinnungen  zuweilen  zeigen,  spricht  dafür,  dass 
sie  in  einem  Theil  der  Fälle  von  der  vorhergegangenen  Menstruation 
stammen  und  erst  bei  Eintritt  neuer  Blutungen  ausgestossen  werden. 
Sind   die  Membranen   weich   und   sehr   reich   au  ßundzellen,    so  sehen 
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sie  frischen  eitrig-fibrinosen  Exsudationen    ähulicli  und  hind  wohl  auch 
als  frisch  entstandene  Bildungen  anzusehen. 

Eine  zweite  Form  mernbranöser  Abgänge  aus  dem  Uterus  zeigt  in 
unverkennbarer  Weise  den  Character  einer  zellig  infiltrirten  Ute- 
rinschleimhaut und  besteht  danach  aus  einem  zellreichen  zarten 
Bindegewebe,  aus  Blutgefässen,  sowie  aus  Drüsenschläuchen,  deren 
Epithel  theils  noch  unverändert,  theils  geschwollen  und  in  Desquama- 
tion begriffen  ist.  Ein  Theil  des  Gewebes  ist  auch  von  rothen  Blut- 
körperchen dicht  durchsetzt.  Es  handelt  sich  danach  zweifellos  um 
partielle  Zerstörung  einer  entzündeten  und  zufolge  de»*  Menstruation 
in  den  oberflächlichen  Lagen  von  Hämorrhagieen  durchsetzten  Schleim- 
haut (vergl.  Fig.  367).  Nach  Finkel  können  sich  unter  Umständen 
sogar  die  tieferen  Schichten  der  Schleimhaut  losstossen. 

Fig.  364.  Durch  die 
Scheide  abgegangene  Mem- 
bran bei  Dysmenorrhoea 
membranacea.  a  Dop- 
peltes Lager  von  polygonalen 
Plattenepithelien.  h  Concen- 
trisch  um  ein  Drüsenlumen 
gelagerte  Epithelschicht,  c 
Drüsenlumen.  In  Alcohol 
gehärtetes,  mit  Hämatoxylin 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam 
eingeschlossenes       Präparat.  ^^ 

Yergr.  300.  .;         ;_^,       ,  ^  -  ^^ 

Bis  zum  Eintritt  der  nächsten  Menstruation  wird  der  Verlust  au 
Schleimhautgewebe  durch  regenerative  Wucherung  wieder  ersetzt. 

Endlich  können  die  Membranen  auch  aus  einer  einfachen  oder 
mehrfachen  Lage  (Fig.  364  a  und  Fig.  365  c)  polygonaler 
Plattenepithelien  bestehen ,  welche  in  regelmässiger  Anordnung 
den  Drüseumündungen  entsprechende  Lücken  (Fig.  364  c  und  Fig  365  &) 
zeigen,  in  deren  Umgebung  concentrisch  angeordnete  Epithelieu  einen 
dicken  Ring  (Fig.  364  &)  bilden. 

Da  die  Schleimhaut  des  Uterus  normaler  Weise  kein  Plattenepithel 
enthält   und   da   die  Platteuepithel   tragende  Scheide  keine  Drüsen  be- 
sitzt,  so   stammen   diese  Membranen    wohl    zunächst   aus   der   Cervix. 
Da  dieselben  unter  Umständen  eine  Länge  von  3  bis  4  Centimetern  er- 
reichen,  so  muss  man  an- 
nehmen, dass  bei  den  be-         ||g?^::   /  '     :  ^  ^-  W%,-^ 
treffenden    Lidividuen   das  *S^ 
Platten  epithel    weiter    als       ^v.,;    ,  .                                                \ß 
gewöhnlich   in  die  Cervix,         v0%:M^''''-  "1^ 


tt 


Fig.  365.  Durch  die  Scheide 
abgegangene  Membran  bei  Dys- 
menorrhoea membrana- 
cea. a  Lager  übereinander  ge- 
schichteter Epithelien.  h  Drüsen- 
lumina, c  Lager  polygonaler  Zel- 
len. Behandlung  wie  bei  Fig.  364. 
Vergr.  30. 
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unter  Umständen  vielleicht  sogar  bis  in  das  Corpus  uteri  hinaufreicht. 
Nach  Beobachtungen  von  Zeller  scheint  eine  Production  von  geschich- 
tetem Plattenepithel  im  Gebiete  der  Cervix  und  des  Corpus  bei  chro- 
nischer Endometritis  häufig  vorzukommen. 

Bestehen  die  Membranen  (Beigel,  Leopold)  lediglich  aus  Platten- 
epithel, so  können  sie  auch  von  der  Portio  vaginalis  uteri  oder  aus  der 
Scheide  stammen. 

Die  Ursache  der  Ausstossung  der  Membranen  dürfte,  von  den  ober- 
flächlich liegenden  Thromben  abgesehen,  meist  in  Entzündungen  des 
Endometrium  zu  suchen  sein.  Man  kann  den  Process  danach  auch  als 
Endometritis  exfoliativa  (Leopold)  bezeichnen. 

Metrorrliagieeii  oder  Blutungen  aus  der  Schleimhaut  des  Uterus 
kommen  ausserhalb  der  Zeit  der  Menses,  der  Schwangerschaft  und  des 
Wochenbettes  namentlich  bei  Hämophilie,  Scorbut,  bei  acuten  Entzün- 
dungen, im  Verlauf  von  verschiedenen  Infectionskrankheiten,  wie  Typhus 
abdominalis,  Pocken,  Scharlach,  Masern,  Cholera  u.  s.  w. ,  sowie  von 
Intoxicationen,  wie  z.  B.  Phosphorvergiftung,  vor.  Sie  sind  ferner  häu- 
fige Folgen  von  hyperplastischen  Wucherungen  der  Uterinschleimhaut, 
von  Geschwüren  und  von  Geschwülsten,  welche  sich  in  der  Schleimhaut 
oder  im  naheliegenden  Uterusparenchym  entwickelt  haben.  Bei  star- 
ken Blutungen  kann  das  ausgetretene  Blut  im  Innern  des  Uterus  ge- 
rinnen. 

Literatur  über  die  normale  Anatomie  der  Uterusschleimhaut  und  über  die 
Veränderungen  bei  der  Menstruation  :  Feiedländee,  P/iys.  anat.  Unters,  üb. 
d.  Uterus,  Leipzig  1870;  Lott,  Zur  Anat.  u.  Pkys.  d.  Cervix  1873;  de 
SiNETY,  Gaz.  med.  de  Paris  1878;  Euge  u.  Veit,  Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn. 
U  u.  V;  FiscHEL,  Arck.  f.  Gyn.  XT,  XFl  u.  XFIII;  Kündeat  u.  Engel- 
mann, Stric/ier's  med.  Jahrb.  1873;  Williams,  Obst.  J.  of  Great  Brilain  1874; 
Wydee,  Beitr.  z.  norm.  u.  pathol.  HistoL  d.  menschl.  Uterusschleimh.,  Arch. 
f.  Gynäk,  ÄlII ;  Mörike,  Die  Uterusschleimh.  in  d.  versch.  Altersperioden 
u.  zur  Z.  d.  Menstruation,  Ztschr,  f.  Geb.  u.  Gyn.  VII;  Leopolb,  Studien 
üb.  d.  Uterusschleimh.  während  Menstruat.  ,  Sehwangersch.  u.  Wochenbett, 
Arch.  f.  Gynäk.  XI  u.  XII;  Küstnee,  Das  untere  Uterinsegment  u.  s.  w., 
Jena  1882 ;  Gaillaed  ,  Leg.  clin.  sur  la  menstruation,  Paris  1885 ;  —  über 
Dysmenorrhoea  membranacea :  Scanzoni,  D.  chronische  Metrilis  ,  Wien  1863 ; 
Klob,  /.  c.  §  370;  SoLOwiEEF,  Arch.  f.  Gyn.  II;  Hegae  u.  Maiee,  Vir  eh. 
Arch.  52.  Bd.;  Finkel,  ib.  63.  Bd.;  Huchaed  et  Labadie-Lageaye ,  Arch. 
gen  I  1870  u.  II  1871;  Mandl,  Wiener  med.  Presse  1869;  Beigel,  Arch^ 
f.  Gynäk.  IX;  Leopold,  ib.  X  1876;  G.  u.  Fr.  E.  Hoggan,  ib.  X;  Maye- 
HOEEE,  Die  Sterilität  des  Weibes,  Billroth^s  Handb.  d.  Frauenkrankh.  II 1882 ; 
P.  Müller,  ib.  I  2.  Aufl.  1885;  Zellee,  Plutlenepithel  im  Uterus,  Ztschr. 
f.  Geb.  u.  Gyn.  XI  1885;  Kleinwächtee  ,  Dysmenorrhoea  membranacea, 
Wiener  Klinik  1885;  Oveelach,  Pseudomenstruation  nach  Phosphorvergiftung, 
Arch.  f.   mikr.  Anat.  XXV  1885. 

§  372.  Die  Endometritis,  d.  h.  die  Entzündung  der  Uterusschleim- 
haut, ist  ein  häufiges  Leiden  und  kann  sowohl  auf  die  Cervix  oder  den 
Uteruskörper  beschränkt,  als  auch  über  die  ganze  Innenfläche  des  Uterus 
verbreitet  vorkommen.  Am  häufigsten  ist  sie  eine  von  der  Scheide  aus 
fortgeleitete,  seltener  eine  hämatogene  Erkrankung  und  schliesst  sich 
nicht  selten  an  die  Menstruation  oder  an  das  Wochenbett  an.  Die  in- 
fectiösen  Formen  werden  am  häufigsten  durch  Tripperkokken  verursacht. 
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Die  jicutcn  Entzündungen  stimmen  in  ihrem  Verhiuf  im  Allge- 
meinen mit  den  Entzündungen  anderer  Schleimhäute  überein,  doch  kom- 
men denselben  auch  einige  Eigenthümlichkeiten  zu.  Meist  handelt  es 
sich  um  katarrhalische   Entzündungen. 

Das  normale  Secret  der  Cervix  ist  zäh,  schleimig,  dasjenige  des 
Corpus  ist  dünnflüssiger,  ärmer  an  Mucin  und  wird  nur  in  geringen 
Mengen  producirt.  Bei  Katarrh  wird  das  Secret  reichlicher,  ist  schlei- 
mig oder  gewinnt  einen  eitrigen  Charakter  (Fluor  albus)  und  ent- 
hält dann  häufig  Mikroorganismen  (Küstner).  Bei  heftiger  Entzündung 
kann  sich  dem  Eiter  Blut  beimischen. 

Bei  frischen  katarrhalischen  Entzündungen  ist  die  Schleimhaut  ge- 
röthet  und  geschwellt,  stark  durchfeuchtet  und  zellig  infiltrirt,  zuweilen 
auch  von  Blutungen  durchsetzt.  Bei  heftiger  Entzündung  können  Theile 
der  Schleimhaut  ähnlich  wie  bei  Dysmenorrhoe  exfoliirt  werden.  Das 
Deckepithel  geht  durch  Verschleimung  und  Desquamation  häufig  in 
grosser  Ausdehnung  verloren  und  auch  die  epitheliale  Auskleidung  der 
Drüsen  kann  sich  lockern  und  th  eil  weise  ausgestossen  werden. 

Im  Uterus  können  chronische  Entzündungen  eine  graue  Pig- 
mentirung  und  eine  Atrophie  der  Schleimhaut  zur  Folge  haben,  welche 
namentlich  die  Drüsen  betrifft,  indem  ein  Theil  derselben  verödet.  Auch 
das  Bindegewebe  wird  zellärmer  und  derber,  doch  ist  zu  erwähnen, 
dass  dies  nicht  häufig  geschieht,  indem  die  Uterusschleimhaut  eine 
grosse  Regenerationskraft  besitzt. 

Die  Schleimhaut  kann  bei  vorhandener  Atrophie  glatt  und  mit 
einem  niedrigen  flimmerlosen  Epithel  bedeckt  sein.  Nicht  selten  ent- 
hält sie  kleine  Cystchen,  oder  ist  unregelmässig  gestaltet,  zum  Theil 
gewulstet  und  mit  kleinen  polypösen  oder  papillösen  Wucherungen  be- 
setzt (s.  §  373),  Veränderungen ,  welche  Veranlassung  gegeben  haben, 
den  Process  als  Endometritis  hyperplastica  oder  als  E.  fun  gosa,  s. 
villosa,  s.  polyposa  zu  bezeichnen.  Die  Wulstungen  sind  zuweilen 
nur  dadurch  bedingt,  dass  die  Atrophie  in  ungleicher  Weise  aufgetreten 
ist,  in  anderen  Fällen  ist  an  der  verdickten  Stelle  das  Bindegewebe, 
zuweilen  auch  das  Drüsengewebe  gewuchert. 

So  lange  die  Entzündung  noch  besteht,  ist  das  Bindegewebe  der 
Wucherungen  von  Rundzellen  durchsetzt.  Nach  Ablauf  der  Entzündung 
fehlt  die  Infiltration  und  das  Gewebe  zeigt  den  Bau  der  normalen 
Schleimhaut  oder   ist  etwas  derber.     Häufig  bleibt  es  sehr  gefässreich. 

Im  Gebiete  der  Cervix  führt  die  Entzündung  nicht  selten  zu  stär- 
kerer Verdickung  und  Wulstung  als  im  Corpus,  und  es  schwellen  na- 
mentlich die  Plicae  palmatae  nicht  unerheblich  an. 

Ueberaus  häufig  kommt  es  ferner  zur  Bildung  kleiner  ßetentions- 
cystchen  (Ovula  Nabothi),  indem  die  Ausführungsgänge  der  cervi- 
calen  Drüsen  verlegt  werden.  Das  Sekret,  welches  sich  dabei  ansam- 
melt, ist  bald  schleimig,  farblos,  bald  weislich  getrübt  oder  eitrig,  je 
nach  dem  Charakter  des  Entzündungsprocesses.  Soweit  die  Schleimhaut 
der  Cervix  weich  und  zellreich  und  mit  Cylinderepithel  bedeckt  ist, 
springen  die  Cystchen  stark  über  die  Oberfläche  vor,  wo  das  Gewebe 
derber  und  von  geschichtetem  Plattenepithel  bedeckt  ist,  wie  dies  an 
den  Muttermundslippen  der  Fall  ist,  liegen  sie  mehr  in  der  Tiefe. 

Bei  Rückgang  des  Katarrhes  pflegt  sich  der  Inhalt  der  Cystchen 
zu  einer  weisslichen  Masse  einzudicken,  doch  können  zahlreiche  Cyst- 
chen sich  lange  Zeit  noch  erhalten,  so  dass  der  Befund  von  solchen, 
auch  wo  keine  Entzündung  mehr  vorhanden,   überaus  häufig  ist.    Es 


854       Pathologische   Anatomie  des  weiblichen  Geschlechtsapparates. 

treten    ferner   gelegentlich    auch   Drüsencystchen    auf,   ohne   dass   die 
Schleimhaut  katarrhalisch  afficirt  ist. 

Nicht  selten  stellt  sich  gleichzeitig  mit  der  cystischen  Dilatation 
der  Drüsen  eine  hyperplastische  Wucherung  der  Schleimhaut  ein  und 
führt  zu  einer  bleibenden,  meist  wulstigen  oder  papillösen  Verdickung 
der  mit  Cystchen  durchsetzten  Schleimhautfalten.  Nach  Zeller  kann 
sich  bei  chronischer  Endometritis  sowohl  in  der  Cervix  als  im  Corpus 
geschichtetes  Plattenepithel  bilden  (vergl.  §  371)  und  polypöse  Wuche- 
rungen der  Uterusschleimhaut  sind  nicht  selten  zu  einem  Theil  mit 
Plattenepithel  bedeckt. 

Reicht  das  Cylinderepithel  nach  abwärts  bis  auf  die  Portio  vagi- 
nalis, ein  Verhalten,  das  mitunter  bei  Individuen,  welche  nie  an  Endo- 
metritis gelitten  haben ,  beobachtet  wird  (Fischel,  Küstner),  so  ist 
das  Orificium  externum  von  einem  mehr  oder  minder  breiten,  lebhaft 
roth  gefärbten  Saum  umgeben,  welcher  sich  von  der  mehr  bläulich  ge- 
färbten übrigen  Portio  vaginalis  sehr  scharf  abhebt.  Klafien  die  Lippen 
des  Muttermundes  in  Folge  von  Einrissen,  welche  bei  der  Geburt  ent- 
standen sind,  auseinander,  so  kann  auch  ein  Theil  der  Cervicalschleim- 
haut  evertirt  und  von  aussen  sichtbar  werden.  Ebenso  ist  auch  bei 
Entzündungen  der  Cervix,  welche  eine  Schwellung  der  Vaginalportion 
verursachen,  die  geröthete  Schleimhaut  im  untersten  Theile  der  Cervix 
nicht  selten  mehr  oder  weniger  evertirt.  Zustände,  welche  als  Ektro- 
pium  bezeichnet  werden. 

Sowohl  bei  vorhandenem  Ektropium,  als  auch  ohne  dieses  kann 
das  geschichtete  Epithel  durch  das  bei  Endometritis  aus  dem 
Uterus  ausfliessende  Sekret  macerirt  werden  und  sich  abstossen. 
Bei  Entzündungen  der  Vaginalportion  mit  starker  Exsudation  bilden 
sich  im  Epithel  auch  wohl  kleine  Bläschen,  welche  in  ihrem  Bau  mit 
den  entzündlichen  Blasenbildungen  der  Haut  übereinstimmen  und  durch 
Berstung  ihrer  Decke  ihren  Inhalt  entleeren.  In  beiden  Fällen  ent- 
stehen Epithelverluste  oder  Erosionen,  welche  sich  entweder  sofort 
wieder  regeneriren  oder  aber  längere  Zeit  bestehen  bleiben. 

Freigelegtes  oder  nur  von  zarten  Epithelzellen  bedecktes  Binde- 
gewebe ist  meist  stark  geröthet,  blutet  leicht  und  ist  mehr  oder  weniger 
zellig  infiltrirt.  Kommen  nach  Verlust  des  Epithels  klaöende  Drüsen- 
öffnungen zu  Tage,  so  kann  die  Fläche  sehr  unregelmässig  aussehen. 
Unter  Umständen  ulcerirt  auch  ein  Theil  des  freiliegenden  Bindegewebes, 
so  dass  kleine  Greschwüre  entstehen. 

Kommt  eine  Erosion  nicht  durch  Ueberdeckung  des  Defectes  mit 
Plattenepithel  zur  Heilung,  so  pflegt  sich  das  Bindegewebe  in  ein  zell- 
reiches Keimgewebe  umzuwandeln,  welches,  falls  es  reichlich  Drüsen 
einschliesst,  der  Cervicalschleimhaut  ähnlich  sieht  und  auch  äusserlich 
eine  ähnliche  Beschaffenheit  bietet.  Als  epitheliale  Decke  findet  man 
meist  nur  eine  einfache  Lage  niedriger  oder  hoher  Cylinderzellen.  Nach 
Buge  und  Veit  soll  das  Cylinderepithel  auch  Sprossen  in  die  Tiefe 
senden  und  auf  diese  Weise  einfache  und  verzweigte  schlauchförmige 
Drüsen  bilden,  so  dass  die  Aehnlichkeit  des  Gewebes  mit  der  Cervical- 
schleimhaut immer  grösser  wird. 

Bei  längerer  Dauer  des  Processes  treten  nicht  selten  im  Gewebe 
zwischen  den  Drüsen  Wucherungen  auf,  die  zur  Bildung  kleiner  papil- 
löser  und  villöser  Excrescenzen  führen,  so  dass  man  den  Zustand  als 
papilläre  Erosion  bezeichnet  hat.  Nicht  selten  entstehen  ferner 
im  erkrankten  Gebiete  kleine  Cystchen,  indem  sich  in  den  präexistiren- 
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den  oder  in  den  neugebildeten-  Drüsen  Sekret  ansammelt.  Man  hat 
danach  noch  eine  folliculäre  Erosion  aufgestellt.  Durch  Platzen 
der  Cystchen  können  sich  grubige  Vertiefungen  an  der  Oberfläche  bil- 
den, welche  gewöhnlich  als  Folliculärgesch  würchen  bezeichnet 
werden. 

Wird  durch  geeignete  Behandlung  der  Entzündungszustand  gehoben 
und  der  durch  den  Ausfluss  aus  dem  entzündeten  Uterus  unterhaltene 
Reiz  von  der  Portio  vaginalis  fern  gehalten,  so  kann  die  geröthete 
Schleimhautfläche  allmählich  abblassen,  sich  von  der  Peripherie  her 
wieder  mit  geschichtetem  Plattenepithel  (Küstner)  bedecken  und  mit 
der  Zeit  das  normale  Aussehen  wiedergewinnen. 

Krupöse  und  diphtheritische  Entzündungen  der  Uterinschleim- 
haut sind  ausserhalb  des  Puerperium  sehr  selten.  Am  häufigsten  kom- 
men sie  im  Laufe  des  Typhus,  der  [Cholera,  des  Scharlach  und  der 
Pocken,  sowie  in  der  Umgebung  verjauchender  Uteruscarcinome  zur 
Beobachtung. 

Tuberculose  der  Ute- 
riuschleimhaut  schliesst 
sich  entweder  an  Tuber- 
culose der  Tuben  an, 
oder  tritt  primär  im  Ute- 
rus (Fig.  366)  auf.  Sie 
beginnt  mit  der  Bildung 

kleiner,   kuötchenförmi-  f/i/A'^yd' ^  yK    --^    '^~  ^^K/^^^^&  '-.^^hX-CL 

ger  Entzündungsherde, 
die  bald  in  Geschwüre 
übergehen.  Bei  weit  vor- 
geschrittener Tubercu- 
lose ist  die  ganze  Innen- 
fläche des  Uterus  in  ein 
mit  tuberculösen  ver- 
käsenden Granulationen 
(h)  ausgekleidetes  Ge- 
schwür umgewandelt  und 
mit  käsig  eitrigen  Mas- 
sen bedeckt.  An  der  ge- 
rötheten  Portio  vaginalis 
und  in  der  Scheide  sieht 
mau  zuweilen  kleine 
graue  oder  gelbe  Knöt- 
chen. 

Fig.  366.  Tuberculose,  Pyometra  uud  m  ul  tiple  F  ibr  ome  des  Uterus. 
Sagittaler  Durchschnitt,  a  Erweitertes  Cavum  uteri.  h  Verkästes  Gewebe,  e  Uterus- 
parenchym.     d  Fibrome.     Um  ^  verkleinert. 

SypMlitisclie  Infiltrationen  und  sehankröse  Greschwüre  kom- 
men an  der  Portio  vaginalis  vor,  sind  indessen  selten.  Sie  stimmen 
mit  den  entsprechenden  Gesch\\1iren  der  äusseren  Haut  und  der  Mund- 
schleimhaut überein.  In  einigen  wenigen  Fällen  (Rokitansky,  För- 
ster, Klees)  sind  phagedänische  Geschwüre^  welche  einen  grossen  Theil 
der  Cervix  zerstörten,  beobachtet  worden. 

Literatur:  Klob,  Pathol.  Anal.  d.  weibl.  Sex.-Org.,  fVien  1864;  Boi- 
viN  et  DiTGBS,  Jnat.  pathol.  de  l'uterus,    Paris  1866 ;    Hennig,  Der  Katarrh 
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der  iveibl.  Sexualorg.,  Leipzig  1872  j  GuiiEiN,  De  la  vielrile  aigue,  Annales 
de  gyn.  1874;  Hildebeandt,  Volkmann^s  Samml.  klin.  Vorträge  N.  32,  1872; 
EoUTEE,  Des  fongos.  uter.,  These  de  Paris  1858  ;  Slayjanski  (^Melrite  inlerne 
villeuse),  Ar  eh.  de  phys.  1874  und  (^Endometritis  bei  Cholera),  Arch.  f. 
Gyiiäk.  IF ;  C.  Mayek,  Fortrag  über  Erosionen ,  Excoriationen  etc.,  Berlin 
1861 ;  Wagner  {^Endometritis  cervicis),  Arch.  f.  phys.  Heilk.  1856 ;  Veit  u. 
Rüge  (Erosionen),  Zeilschr.  f,  Gebh.  u.  Gyn.  II  u.  FlII ;  Hofmeier,  ib.  IF 
1879;  FiscHEL  (eÄert^o),  Arch.  f.Gynäk.  x'v,  XFI  u.  XFIII;  Wtder  {Endo- 
metritis), ib.  ÄlII;  Olshausen  {Endometrit.  hyperplastica),  ib.  FlII;  Veit 
{Erosion),  Zeilschr.  f.  Gebh.  u.  Gyfi.  F  1880;  Kxotz,  Stud.  über  d.  puthol. 
Feränd.  der  Port.  vag.  uteri,  If'^ien  1879  ;  Küstnee  ,  Beitr.  z.  Lehre  v.  d. 
Endometritis,  Jena  1883  und  Plattenepithel  auf  Polypen,  Centralbl.  f.  Gyn. 
1884;  DE  SiNETX  {Endometritis),  Gaz.  med.  de  Paris  1878;  Feitsch,  Die  Er- 
krankung des  Endometrium,  Ilandb.  d.  Frauenkrankheiten  I  Stuttgart  1885 ; 
Bischoff  (Endometrit.  Jung.),  Correspbl.  f.  Schweizer  Aerzte  1878;  EoKi- 
TANSKT  (Tuberculose),  Allg.  Wiener  med.  Zeit.  1860 ;  Brouardel,  De  la  tuberc. 
d,  org.  gen.  de  la  femnie,  Paris  1868;  Lebeet  {Tuberculose),  Arch.  f.  Gyn. 
IF ;  PiLLAtTD,  Des  tuberc.  de  Pov.  et  de  la  trompe,  These  de  Paris  1861; 
W.  Frank,  Ueber  Tuberkeln  im  Uterus,  In.-Diss.,  Tübingen  1841;  Geil, 
Ueb.  Tub.  d.  weibl.  Geschlechtsorg.,  I.-Diss.,  Erlangen  1851 ;  Gehle,  Ueber 
prim.  Tubercul.  d.  weibl.  Genitalien,  I.-Diss.,  Heidelberg  1881;  Moslee,  Die 
Tuberc.  d.  weibl.  Genitalien,  I.-D.,  Breslau  IS 83;  Mbacek  {Syphilis),  Fier- 
teljahrsschr.  f.  Derm.  u.  Syph.  FlII  1881;  Rasumow  {S<  hauker  d.  port. 
vagin.),  ib.  Fll  1880 ;  Zellee  /.  c.  §  371 ;  C.  Schwarz,  Die  gonorrhoische 
Infection  beim  Weibe,  Samml.  klin.  Fortr.  N.  279,  Leipzig  1886;  Aufrecht, 
{Endometrit.  diphtherit.),  Pathologische  Beiträge  III,   Magdeburg  1886. 

§  373.  Sowohl  in  Folge  chronischer  Entzündungen,  als  auch  im 
Anschluss  an  Schwangerschaften  und  an  menstruelle  Processe  können 
sich  an  der  Portio  cervicalis  und  in  der  Uterusschleimhaut  hyperplas- 
tische  Wuclierung'en  einstellen ,  welche  unter  Umständen  eine  nicht 
unerhel)liche  Grösse  erreichen. 

Die  Wucherungen  der  Portio  vaginalis  bestehen  aus  derbem,  faserigem 
Bindegewebe,  das  indessen  meist   da   und   dort  kleinzellig   infiltrirt  ist. 

Es  hängt  dies  damit  zusammen,  dass  es  sich  hierbei  meist  um  ent- 
zündliche Processe  handelt,  in  deren  Gefolge  der  Papillarkörper  der 
Portio  vaginalis  zu  warzig  papillösen  Bildungen  auswächst,  w^elche  den 
entzündlichen  Papillomen  der  Haut,  den  spitzen  Condylomen  durch- 
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Fig.  367.  Hyper  p  la- 
sie  der  Uterusschleim- 
haut, a  «j  Drüsendurch- 
schnitte, h  Schleimhautbiu- 
degewebe.  c  Blutgefässe. 
Schnitt  aus  einem  mit  der 
'  Curette  aus  dem  Uterus  aus- 

n       '"c  -^i  gekratzten  und  mit  Alcohol 


C^- 


gehärteten    Gewebsstliclie. 


b  '    _  _  '  \  "  Mit  Bismarckbraun  gefärbter, 

in  Kanadabalsam  eingeschlos- 
sener   Schnitt.      Vergr.   1.50. 
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aus  gleichwcrthig  sind  und  wie  diese  am  liäufigstcni  l)ei  'i'ripijcrinfectioiien, 
zuweilen  indessen  auch  nach  anderen   UeizzustJliKhüi  entstellen. 

In  ihren  grösseren  Formen  bilden  sie  blumenkolilartige  Gewächse, 
deren  Papillen  dendritisch  verzweigt  und  mit  dicken  liagen  geschich- 
teten Plattenepithels  l)edeckt  sind. 

Die  hyperplastischen  Wucherungen  der  Uterinschleimhaut  hestehc.ii, 
ihrem  Mutterboden  entsprechend,  stets  aus  einem  zarten  zellreichen  I>iiide- 
gewebe  und  sind  durch  die  jVnwesenheit  von  tyi)isch  gestalteten  (Fig. 
367  tty)  Uterindrüsen  ausgezeichnet,  doch  schwankt  die  Zahl  derselben 
nicht  unerheblich. 

In  manchen  Fällen  haben  die  Drüsen  Ijei  der  Wucherung  des  Ge- 
webes nicht  zugenommen,  zuweilen  scheinen  sie  eher  vermindert  zu  sein, 
so  dass  die  Hyperplasie  lediglich  auf  Rechnung  des  zellreichen  P>inde- 
gewebes  zu  setzen  ist.  Daneben  kommen  indessen  auch  Fälle  vor,  in 
denen  die  Drüsenschläuche  sichtlich  vermehrt  und  zugleich  vielfacli  vei- 
zweigt  sind,  und  man  kann  danach  eine  einfache  und  eine  glanduläre 
Hyperplasie  der  Uterin-  und  Cervicalschleinihaut  unterscheiden. 

Sehr  häufig  enthalten  die  hyperplastischen  Stellen  Cystchen,  welche 
durch  Dilatation  von  Drüsen  entstanden  sind,  so  namentlich  in  der 
Cervix,  und  man  kann  danach  noch  eine  cystische  Hyperplasie  auf- 
stellen. 

Alle  hyperplastischen  Wucherungen ,  welche  local  sind  und  sich 
über  die  Oberfläche  erheljen,  gewinnen  leicht  die  Gestalt  von  Polypen, 
welche  theils  ndt  breiter  Basis,  theils  mit  schmalem  Stiel  der  Unter- 
lage aufsitzen  und  durch  den  Druck  der  sie  umschliessenden  Uterus- 
wände verschiedene  Formen  erhalten,  am  häufigsten  indessen  flach  ge- 
drückt sind.  Die  Bildung  langer  Stiele  erfolgt  unter  dem  Einfluss  von 
Zerrungen,  welche  der  Uterus  bei  Eintritt  von  Contractioneu,  durch 
welche  der  Polyp  selbst,  oder  hinter  ilmi  angesannneltes  Sekret  oder 
Blut  entfernt  werden  soll,  erleidet.  Häufig  erscheinen  Polypen,  nament- 
lich solche,  welche  in  der  Cervix  sitzen,  am  Muttermund  und  treten 
durch  denselben  in  den  Scheidenraum  ein.  Die  von  der  Portio  vagi- 
nalis ausgehenden  bilden  zuweilen  breitbasige  oder  gestielte  Verlänge- 
rungen der  Muttermundslippen. 

Die  Polypen  sind  meist  nur  klein ,  bohnen-  bis  haselnussgToss, 
können  indessen  die  Grösse  eines  Hühnereies  erreichen.  Sie  enthalten 
fast  immer  kleine  Cysten,  liesonders  die  von  der  Cervix  und  der  Portio 
vaginalis  ausgehenden.  Ilu'e  Oberfläche  ist  glatt,  zeigt  aber  häufig  den 
Krypten  der  Tonsillen  ähnliche  Gruben  und  Spalten,  welche  von  klaf- 
fenden Drüsenmündungen  und  geplatzten  Cystchen  herrühren.  Unter 
Umständen  sind  sie  da  oder  dort  mit  papillösen  Wucherungen  besetzt. 
Sitzen  sie  in  den  oberen  Theilen  der  Cervix  oder  im  Uteruskörper,  so 
ist  ihre  Oberfläche  meist  mit  Cylinderepithel  bedeckt,  kann  indessen 
zum  Theil  auch  Plattenepithel  besitzen.  Die  vom  unteren  Theil  der 
Cervix  ausgehenden  sind  entweder  mit  Plattenepithel  oder  mit  Cylinder- 
epithel bedeckt  oder  besitzen  beiderlei  Epithelformationen.  Werden  die 
von  der  Portio  vaginalis  ausgehenden  cystischen  Polypen  sehr  gross, 
so  können  sie  schliesslich  im  Scheideneingang  zu  Tage  treten. 

Alle  diese  Bildungen  sind  gutartige,  indem  sie  keine  Destruction 
des  unterliegenden  Gewebes  herbeiführen.  Sie  haben  nur  dadurch  eine 
erhebliche  Bedeutung,  dass  sie  häufig  Beschwerden  verursachen  und 
dass  sie  sehr  leicht  zu  Menorrhagieen  und  Metrorrhagieen  Veranlas- 
sung geben.     Es  rührt  dies  davon  her,  dass  sie  meist  sehr  gefäss- 
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reich  (Fig.  367  c)  sind,  und  dass  ein  Theil  der  Gefässe  nahe  der 
Oberfläche  liegt.  Mitunter  enthalten  sie  so  reichliche  und  so  weite 
Gefässe,  dass  man  ihnen  sehr  wohl  die  Bezeichnung  angiomatöse  Po- 
lypen beilegen  kann. 

Die  meisten  Wucherungen  bleiben,  auch  wenn  sie  lange  bestehen, 
durchaus  gutartig.  Es  kommt  indessen  zuweilen  vor,  dass  sie  im  Laufe 
der  Zeit  ihren  Charakter  ändern  und  dabei  ein  markiges  weissliches 
Aussehen  erhalten. 

Diese  Aenderung  wird  durch  eine  stärkere  Wucherung  der  epithe- 
lialen Bestandtheile  eingeleitet,  welche  entweder  zu  Neubildungen  aty- 
pisch gestalteter  Drüsenschläuche  oder  aber  zu  einer  Umwandlung  der- 
selben in  solide  Krebszellenzapfen  führt.  Das  letztere  vollzieht  sich 
in  der  Weise,  dass  die  wuchernden  Epithelzellen  mehrfache  Zelllager 
bilden  und  schliesslich  das  Drüsenlumen  anfüllen  und  erweitern  (Fi- 
gur 368  b).  Bei  dem  ersteren  Vorgang  werden  Seitensprossen  und 
weiterhin  neue  Schläuche  gebildet,  welche  meist  schon  nicht  mehr  den 
normalen  Uterindrüsen  gleich,  sondern  atypisch  gestaltet  sind,  zum 
Theil  eine  mehrfache  Lage  von  Cylinderepithel  als  Auskleidung  be- 
sitzen und  sich  dadurch  frühzeitig  von  der  glandulären  Hyperplasie 
unterscheiden.  Früher  oder  später  pflegen  auch  sie  in  solide  Krebs- 
zapfen sich  umzuwandeln,  wobei  zugleich  die  Zellen  polymorph  (Fi- 
gur 368  c)  werden. 

So  lange  der  Drüsen typus  bis  zu  einem  gewissen  Grade  nachge- 
ahmt wird,  kann  man  die  Tumoren  destriiirende  oder  maligne  Ade- 
nome oder  Adenocarcinome  nennen. 

Mit  der  carcinomatösen  Umwandlung  des  Gewebes  ändert  sich  auch 
sein  Verhalten  gegen  die  Umgebung.  Die  epithelialen  Wucherungen 
wachsen   nach   der   Tiefe,  und  es  beginnt  nunmehr  die  allen  Krebsen 

zukommende      epithe- 
-ft^^^^\  liale    Infiltration     der 

Nachbarschaft. 

Die  Adenocarcinome, 
welche  aus  hyperpla- 
stischen Wucherungen 
der  Schleimhaut  des 
Uterus  und  der  Cervix 
hervorgehen,  bilden  nur 
einen  Theil  der  kreb- 
sigen Neubildungen, 
indem  dieselben  eben- 
sowohl in  einem  zuvor 
nicht  sichtbar  verän- 
derten Gewebe  auftre- 


Fig.  368.  Adenocarci- 
noma  corporis  uteri. 
a    Stroma.      b    Krebszapfen. 

c  Isolirte  KrebszeHen. 
Schnitt  aus  einem  mit  der 
Curette  aus  dem  Uterus  aus- 
gekratzten Gewebsstücke. 
In  Alcohol  gehärtetes ,  mit 
Hämatoxylin  gefärbtes  und 
in  Kanadabalsam  eingeschlos- 
senes Präparat.     Vergr.  200. 
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ten  können.  Am  häufigsten  gcschielit  dies  an  der  Portio  vaginalis  (Fig.  369) 
und  der  Cervix,  die  überaus  oft  der  Sit/  krebsiji^er  Neul)ildunj:jeii  sind, 
während  Corpus  und  Fundus  uteri  verhältnissniässig  selten  pririiü!"  er- 
kranken. Der  Krebs  kaun  sowohl  in  Foroi  proniiniiender  oder  mehr  im 
Gewebe  versteckt  liegender  knotiger  Herde,  als  auch  in  Form  papillöser 
Wucherung  oder  als  Mischform  von  beiden  auftreten.  Bei  papillöser 
Beschaffenheit  der  Oberfläche  kann  er  auch  auf  dem  Boden  eines  spitzen 
Condylomes  entstanden  sein. 

Zu  Beginn  ist  die  Wucherung  eine  locale,  allein  es  erfolgt  sehr 
bald  eine  Ausbreitung  derselben  theils  in  das  seitlich  benachbarte, 
theils  in  das  darunter  liegende  Gewebspareuchyra. 

An  einer  Muttermundslippe  entstandene  Krebse  greifen  mit  Vorliebe 
auf  die  benachbarten  Theile  der  Scheide  über  und  dringen  gleichzeitig 
in  die  Tiefe  der  Portio  vaginalis  ein. 

In  der  Cervix  gelegene  Wucherungen  verbreiten  sich  in  der  ganzen 
Circumferenz  der  Cervicalschleimhaut  und  führen  zu  krebsiger  Infiltration 
der  darunter  liegenden  Mus- 
cularis.  Krebse  des  Corpus 
bilden  im  Fundus  oder  im 
Mittelstück  gelegene  Kno- 
ten ,  seltener  gürtelförmig 
die  Innenfläche  auskleidende 
Wucherungen,  welche  mehr 
oder  weniger  in  das  muscu- 
löse  Parenchym  eingreifen. 
Zuweilen  breitet  sich  der 
Krebs  über  die  ganze  Innen- 
fläche des  Uterus  aus. 

Das  Gewebe  des  Krebses 
ist  auf  dem  Durchschnitt 
meist  weisslich  undurch- 
sichtig und  ist  leicht  von 
dem  mehr  röthlichen,  etwas 
durchscheinenden  üterusge- 
webe  zu  unterscheiden.  Frü- 
her oder  später  stellt  sich 
an  dem  prominirenden  Theile 
der  Geschwulst  eine  Erwei- 
chung und  ein  Zerfall  des 
Gewebes  ein,  so  dass  der 
Krebstumor  zum  Krelbsge- 
schwür  wird  (Fig.  369  &), 

dessen    unregelmässig 
höckrig  gestalteteFläche  mit 
zerfallenden  Gewebsmassen, 
häufig  auch  mit  ausgetrete- 
nem Blute  bedeckt  ist. 

Der  Krebs  des  Uterus 
macht  in  seiner  Ausbreitung 
ebensowenig   Halt,    wie    in 

andern  Organen.  Immer  neue  Fig.  369.    Carcinoma  portionis  vaginalis 

mi     •!       1        TTi                          ,       n  uteri  et  vaginae.     a  Korner  des  Uterus,    o  Kreb- 

Theile  des  Uterus,    eventuell  .ige^    Geschwür.      c    unterer    Theil    der    Scheide,     d 

auch    der   angrenzenden  Krebsig   infiltrlrte   Scheldeuwaud.     Um  I   verkleinert. 
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Scheide  werden  durch  die  epithelialen  Wucherungen  infiltrirt  und  gehen 
später  durch  geschwürigen  Zerfall  zu  Grunde, 

Das  Beckenbindegewebe,  das  Beckenperitoneum,  die  Blase  und  der 
Mastdarm  werden  ebenfalls  in  Mitleidenschaft  gezogen  und  überall,  wo 
der  Krebs  sich  ausbreitet,  stellt  sich  Gewebswucherung  und  Verhärtung 
ein.  Die  Nachbartheile  verwachsen  mit  einander,  und  ihr  Gewebe  wird 
zum  Sitze  krebsiger  Herde.  Die  Lymphdrüsen  des  Beckens  schwellen 
an  und  entarten  krebsig. 

So  kommt  es  denn,  dass  nicht  selten  im  Laufe  der  Zeit  grosse 
Theile  des  Uterus  und  meist  auch  der  Vagina  verloren  gehen  und 
dass  an  Stelle  der  Cervix,  der  Portio  vaginalis  und  des  oberen  Schei- 
dentheils eine  umfangreiche  Höhle  (b)  liegt,  deren  zerfressene  und  von 
krebsiger  Wucherung  infiltrirte  Wand  mit  zersetzten,  stinkenden  Zer- 
fallsmassen bedeckt  ist.  Ist  die  krebsige  Wucherung  namentlich  nach 
hinten  vorgedrungen,  so  ist  häufig  auch  die  Wand  des  Rectum  krebsig 
infiltrirt,  oder  da  und  dort  durchbrochen.  Ist  der  Krebs  nach  vorne 
gewachsen,  so  besteht  oft  eine  Communication  mit  der  Harnblase,  eine 
Blasenscheiden-  oder  Blasenuterinfistel.  Vom  Uterus  ist,  auch  wenn 
der  Process  in  der  Cervix  begonnen  hat,  oft  nur  noch  der  Fundus 
vorhanden. 

Die  Krebse  des  Uterus  sind  theils  Drüsenkrebse,  welche  von  den 
Drüsen epithelien  ausgehen,  theils  Deckepithelkrebse.  Die  von  der  Portio 
vaginalis  ausgehenden  tragen  zum  Theil  einen  den  Plattenepithelkrebsen 
der  äusseren  Haut  ähnlichen  Charakter. 

Die  übrigen  kann  man  je  nach  ihrer  Structur  theils  dem  Adeno- 
carcinoma,  theils  dem  Carcinoma  simplex  zuzählen,  von  denen  das  letz- 
tere bald  mehr  den  medullären,  bald  mehr  den  scirrhösen  Formen  sich 
nähert.  Bei  Infiltration  der  Muscularis  bilden  die  Muskelzüge  das 
Stroma  für  die  vordringenden  Krebszellenhaufen. 

Das  Uteruscarcinom  kommt  am  häufigsten  vom  30.  bis  50.  Jahre 
vor,  kann  indessen  sowohl  bei  jugendlichen  Individuen  als  auch  noch 
im  hohen  Alter  sich  entwickeln. 

Gegenüber  dem  Krebs  sind  alle  anderen  Schleimhautgeschwülste 
sehr  selten. 

Sarcome  sind  nur  in  einer  beschränkten  Zahl  von  Fällen  in  der 
Literatur  mitgetheilt,  und  auch  von  diesen  dürften  manche  nicht  den 
Sarcomen  angehören,  sondern  krebsigen  Schleimhautwucherungen.  Sie 
bilden  weiche  knotige  oder  mehr  papilläre  Geschwülste,  die  leicht  zer- 
fallen, und  gehören  theils  den  Rund-,  theils  den  Spindelzellen  sarcomen 
an.     Sie  können  in  das  musculäre  Gewebe  des  Uterus  einwachsen. 

Literatur  über  hyperptastiscke  fVucherungen ;  Wägnee,  WroER,  Oishausen, 
DE  SiNETY,  C.  Mayee,  Klob,  Ettge,  Yeit,  Fischel,  Bischoff,  /.  c.  §  37-2; 
Schröder,  Zeilsckr.  f.  Geb.  1877;  Yirchow,  seitt  Arch.  1.  Bd.;  Ackermann, 
ib.  43.  Bd.;  Siavjanski  ,  Arch.  de  phys.  1874;  Martin,  Berl.  Beitr.  z.  Geb. 
und  Gyn.  II;  Schatz,  Jrch.  f.  Gyn.  XXII  1884;  Heinricius,  ib.  XÄFIII 
1886;  —  über  Carcinom :  Wagner,  Der  Gebärmutter  krebs,  Leipzig  1858; 
GtrssEROW,  Volkmann''s  Samml.  kl.  Vortr.  N.  18  1871  und  Die  Neubildungen 
des  Uterus,  Billroth^s  Handb.  der  Frauenkrankh.  II  1886 ;  BIjAv,  Patkol.  anal. 
Unters,  über  den  Gebärmutlerki^ebs,  I.-Diss.,  Berlin  1870;  Efge  und  Yeit, 
Der  Krebs  der  Gebärmutter,  Stuttgart  1881 ;  —  über  Sarcome :  Yirchow, 
Die  krankh.  Geschw.  II;  Ahlfeld,  Wagner'' s  Arch.  d.  Heilk.  1867 ;  Langen- 
BECK,  Mon,  f.  Geb.  XF;  Gusserow,  Arch.  f.   Gyn.  I;  Hegar,  ib.  II;  Winckel, 
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ib.  III;  Si'iEGKLBEBG,  ib.  I f' ;  Chuobak,  ih.  11';  Kunert,  ib.  11;  Müllku, 
ib.  yi;  Geensee,  ib.  f^I;  Leopold,  ib.  /J;  Ahlfeld,  ib.  I  11 ;  Jacübasch, 
Zeitsc/tr.  f.  Geb.  und  Gj/Ji.  yil;  Kogivüe,  Uu  Surcorne  de  hilcrus,  In.-Üiss.^ 
Zürich  J87(i ;  Maexin,   Haiidntl  d.    Gijn.    und  Geb.   Berlin  IST 8. 

§  374.  Der  Uterus  ist  auch,  nachdem  er  Ijei  Eintritt  der  Ge- 
schlechtsreife seine  Ausbildung  erlangt  hat,  noch  Veränderungen  seines 
Parenchyms  unterworfen,  indem  bei  Eintritt  von  Schwangerschaft  seine 
Masse  durch  eine  mächtige  Entwickelung  der  Muskelfasern  bedeutend 
zunimmt,  um  im  Wochenbett  durch  fettige  Degenerationen  und  Schwund 
der  Muskelfasern  wieder  sich  zu  verkleinern.  Im  hohem  Alter  pflegt 
er  mehr  oder  weniger  an  Masse  zu  verlieren  und  kann  unter  Umständen 
zu  einem  schlaffen,  kleinen  dünnwandigen  Organ  atrophiren,  in  welchem 
namentlich  die  Muskeln  geschwunden  sind,  während  das  Bindegew'elje 
relativ  stark  entwickelt  ist.  Die  Arterien  zeigen  dabei  meist  Verdick- 
ungen der  Intima,  einzelne  bis  zu  völligem  Verschluss  des  Lmnens,  und 
ragen  auf  der  Schnitttiäche  auffallend  stark  über  das  schlaffe  Gewebe  vor. 

In  der  Zeit  der  Geschlechtsreife  stellen  sich  atropliisclie  Zustände 
des  Uterus  am  häufigsten  im  Anschluss  an  Schwangerschaft  ein,  indem 
das  musculöse  Gewebe  verfettet  und  resorbirt  wird,  ohne  dass  in  ge- 
nügender Weise  für  einen  Ersatz  gesorgt  wird.  Es  kommt  dies  (Schrö- 
dek)  namentlich  dann  vor,  wenn  die  Frauen  schlecht  ernähi't  sind, 
ferner  nach  schweren  puerperalen  Entzündungen  mit  Zerstörung  des 
üvarialparenchyms,  sowie  nach  schweren  nekrotisirenden  Entzündungen 
des  Uterusparenchyms  selbst.  In  der  Zeit  der  Kückbildung  ist  das  Uterus- 
gewebe gelbweiss  oder  röthlichweiss  und  auffallend  weich  und  zerreiss- 
lich,  später  werden  die  Wände  dünn,  zäh,  häutig  schlaff'. 

Ausserhalb  des  Puerperium  können  starke  Zerrungen  des  Uterus, 
wie  sie  durch  gestielte  Uterus-  und  Ovarialgeschwülste ,  ^velche  über 
das  kleine  Becken  hinauf  wachsen,  sowie  durch  Adhäsionen  ausgeübt 
werden,  ferner  auch  Druck  von  Seiten  im  Uterusparenchym  oder  in 
dessen  Umgebung  liegender  Tumoren  eine  Atrophie  herbeifülu-en.  Nach 
ScANZONi  kommt  auch  |^bei  Paralyse  der  untern  Körperhälfte  eine 
Atrophie  des  Uterus  vor. 

Hypertropliische  Zustände  des  Uterus,  bei  welchen  der  Körper 
des  Uterus  mehr  oder  weniger  vergrössert  ist,  kommen  sowohl  nach 
voraufgegangenem  Wochenbett,  als  auch  ohne  Zusammenhang  mit  einem 
solchen  vor  und  beruhen  theils  auf  einer  Hypertrophie  des  Mus- 
kelgewebes, theils  auf  einerHypertrophie  des  Bindegewebes. 

In  manchen  Fällen  hängt  der  Zustand  nachweislich  mit  Entzün- 
dungsprocessen  zusammen  und  es  spricht  auch  die  klinische  Er- 
scheinung dafür,  dass  ein  Theil  dieser  Hypertrophieen  auf  Entzündung 
beruht.  Es  werden  diese  Zustände  meist  der  clironischen  Metritis 
zugezählt.  Häufig  werden  sie  auch  als  Uterusint'arkt  bezeichnet.  Der 
Uterus  kann  dabei  die  Grösse  einer  Mannsfaust  und  mehr  erreichen. 

Schliessen  sich  Vergrösserungen  des  Uterus  an  das  Puerperium  an, 
so  sind  sie  in  einem  Theil  der  lalle  lediglich  durch  eine  Znnahme  der 
Muskelmasse  bedingt,  und  es  gelingt,  wenigstens  in  späterer  Zeit,  nicht 
entzündliche  Veränderungen  nachzuweisen.  Es  handelt  sich  sonach 
um  eine  muskuläre  Hypertrophie  in  Folge  mangelhafter  Kückbildung 
oder  in  Folge  zu  reichlicher  Regeneration  der  untergehenden  Theile. 
In  anderen  Fällen  ist  der  Uterus  nach  der  Entbindung  der  Sitz  von 
Entzündungen,  welche  sich  klinisch  diagnosticiren  lassen  und  nach  ihrem 
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Ablauf  oft  Verwachsungen  des  Uterus  mit  der  Umgebung  hinterlassen. 
Kommen  die  betreffenden  Individuen  zur  Section,  ehe  der  Entzündungs- 
process  abgelaufen  ist,  so  ist  der  Uterus  vergrössert,  sein  Gewebe  von 
reichlichen  Rundzellenherden   durchsetzt   (Fig.  370),   welche  namentlich 

da  liegen,  wo  grössere 
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Vergr.  ÖO. 

Das  Bindegew^ebe  entwickelt  sich  namentlich  in  der  Umgebung  der 
grösseren  Gefässe  und  umschliesst  die  einzelnen  Muskelbündel  iu  auf- 
fallend dicker  Lage.  Zuweilen  ist  auch  das  innerhalb  der  Muskelzüge 
gelegene  Bindegewebe  verbreitert.  Nach  Ablauf  des  Processes  ist  das 
Bindegewebe  dicht,  zellarm,  das  Uterusgewebe  in  Folge  dessen  hart  und 
zäh.  Nach  dem  klinischen  Verlauf  und  den  anatomischen  Zuständen 
des  Uterus  darf  man  wohl  annehmen,  dass  die  Verhärtung  und  die 
Hypertrophie  des  Uterus  die  Folge  der  voraufgegangenen  Entzün- 
dung sind. 

Aehnliche  Zustände  des  Uterus  stellen  sich  nicht  selten  auch  nach 
chronischer  Endometritis,  ferner  nach  häufigen  Reizungen  der  Portio 
vaginalis  durch  ärztliche  Eingriffe,  häufigen  Coitus  etc.,  bei  Dysme- 
norrhoe, ferner  nach  chronischen  Stauungen,  wie  sie  im  Uterus  bei 
Knickung,  bei  Prolapsus,  bei  habitueller  Stuhl  Verstopfung,  bei  hoch- 
gradigen uncompensirten  Herzfehlern  bestehen,  ein.  Wie  weit  hier 
Entzündungen ,  wie  weit  nur  einfache  Circulationsstörungen ,  wie  weit 
endlich  durch  die  krankhaften  Zustände  veranlasste  Contractioneu  des 
Uterus  an  der  bindegewebigen  und  musculären  Hypertrophie  des  Uterus 
Schuld  tragen,  ist  anatomisch  schwer  zu  entscheiden.  Das  zeitweise 
stärkere  Anschwellen  des  Uterus  und  die  Schmerzhaftigkeit  sprechen 
dafür ,  dass  entzündliche  Veränderungen  in  demselben  sich  abspielen. 
In  den  Fällen,  die  zur  anatomischen  Untersuchung  kommen,  sind  in- 
dessen Infiltrationszustände  meist  nicht  mehr  nachweisbar,  nur  selten 
enthält  das  Bindegewebe  des  Uterus  noch  kleinzellige  Herde. 

Das  Gewebe  des  Uterus  ist  bald  feucht  und  ziemlich  weich,  bald 
fest  und  hart,  je  nach  dem  Grade  der  Durchtränkung  mit  Flüssigkeit 
und  dem  Zustande  des  Bindegewebes  und  der  Musculatur.  Hat  sich 
bereits  derbes  Bindegewebe  gebildet ,  so  kann  es  sehr  hart  sein  und 
unter  dem  Messer  knirschen. 

Hypertrophieen  der  Cervix  kommen  theils  ohne  nachweisbare 
Ursache,  theils  im  Anschluss  an  Lageveränderungen  des  Uterus  und  der 
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Scheide,  die  mit  Zerrungen  der  Cervix  und  mit  Circulationsstorungen 
in  derselben  verbunden  sind,  theils  nach  chronischen  Entzündungen  vor 
und  betretten  meist  nur  einzelne  Theile  derselben. 

Die  Hyp  ertrophie  der  Portio  vaginalis  ist  entweder  über 
den  ganzen  in  der  Scheide  liegenden  Abschnitt,  oder  aber  nur  über  eine 
Muttermundslippe  verbreitet.  Im  erstem  Falle  behält  die  Vaginalportion 
ihre  Form,  wird  nur  ungewöhnlich  lang  und  kann  unter  Umständen  am 
Scheideueingang  zu  Tage  treten.  Ist  nur  eine  Lippe  vergrössert,  so  ist 
ihre  Form  meist  mehr  oder  weniger  von  der  Norm  abweichend.  Die 
Ursache  dieser  Hypertrophie  ist  nicht  bekannt.  Die  in  Folge  chroni- 
scher Entzündungen  und  im  Anschluss  an  das  Wochenbett  auftretenden 
Hypertrophieen  bewirken  meist  eine  knotige ,  bald  weiche,  bald  harte 
Vergrösseruug  der  Muttermuudslippeu. 

Die  Portio  supravaginalis  der  Cervix  hypertrophirt  am 
häufigsten  (Spiegelberg,  Schröder)  nach  primärem  Scheidenvorfall, 
indem  dabei  die  Scheide  einen  Zug  auf  die  Cervix  ausübt,  falls  wenig- 
stens der  Uterus  in  seiner  Lage  fixirt  ist  und  nicht  ebenfalls  vorfällt. 
In  andern  Fällen  ist  die  Ursache  unbekannt.  Sowohl  in  den  ersteren 
als  in  den  letzteren  Fällen  ist  das  Scheidengewölbe  nach  unten  dislocirt 
und  kann  sich  bei  bedeutender  Hypertrophie  vollkommen  umstülpen. 
Die  Blase  und  die  recto-uterineu ,  zuweilen  auch  die  vesico-uteriuen 
Peritonealfalteu  sind  nach  unten  gezerrt.  Der  Fundus  uteri  bleibt  da- 
gegen auf  normaler  Höhe. 

Die  H  y  p e  r  t  r o  p  h  i  e  d  e r  P  0  r  ti  0  m  e  d  i  a  der  Cervix  wird  (Schrö- 
der) am  häufigsten  durch  Vorfall  der  vorderen  Scheidenwand,  bedingt, 
wobei  die  vordere  Lippe  gezerrt  wird.  Es  geschieht  dies  besonders 
dann,  wenn  der  Uterus  durch  pathologische  Verbindungen  oder  durch 
Geschwülste  fixirt  ist  und  dem  Zug  nicht  folgen  kann.  Das  hypertro- 
phische Mittelstück  der  vorderen  Lippe  drängt  das  vordere  Scheiden- 
gewölbe nach  unten  und  führt  zu  Divertikelbildung  an  der  Hinterwand 
der  Blase.  Die  vergrösserte  hintere  Lippe  liegt  dagegen  intravaginal, 
da  sie  unterhalb  des  Ansatzstückes  des  Scheidengewölbes  liegt.  Die 
hypertrophische  Cervix  kann,  ähnlich  einem  Uterusvorfall,  vor  die  Scheide 
treten.  Das  vordere  Scheideugewölbe  ist  dabei  verstrichen,  das  hintere 
steht  dagegen  in  normaler  Höhe  oder  ist  nur  wenig  nach  unten  ge- 
drängt (Schröder). 

Das  Gewebe  der  hypertrophischen  Cervix  besteht  aus  Bindegewebe 
und  aus  Muskelfasern ,  doch  ist  zu  bemerken ,  dass  letztere  oft  sehr 
zurücktreten,  so  dass  also  die  Massenzunahme  in  manchen  Fällen  we- 
sentlich auf  einer  Vermehrung  des  Bindegewebes  beruht. 

Acute  Entzündungen  des  Uterusparenchyms  sind,  von  den 
puerperalen  Formen  abgesehen,  selten.  Sie  kommen  nach  Tripperinfec- 
tionen  und  nach  operativen  Eingrifien  im  Gebiete  des  Geschlechtsappa- 
rates, namentlich  am  Uterus  selbst,  nach  acuter  Endometritis,  bei  Zer- 
setzung im  Uterus  retinirten  Blutes,  in  seltenen  Fällen  auch  in  unmittel- 
barem Anschluss  an  die  Menstruation  aus  unbekannter  Ursache  vor. 
Sie  sind  durch  Schwellung  der  Muscularis  characterisirt  und  es  kann 
der  Uterus  unter  Umständen  recht  erheblich  verändert  sein.  Sein  seröser 
Ueberzug  ist  injicirt,  zuweilen  mit  Fibrin auflagerun gen  und  mit  Eiter- 
flöckchen  bedeckt.  Das  zellig  seröse  Exsudat  kann  wieder  vollständig 
resorbirt  werden.  Nur  sehr  selten  kommt  es  zu  Gewebsvereiterung 
und  zu  Abscessbildung.  Der  Abscess  kann  nach  der  Uterushöhle  oder 
in  die  Peritonealhöhle  oder  auch,   nach  voraufgegangener  Verwachsung 


864       Pathologische  Anatomie  des  weiblichen  Geschlechtsapparates. 

des  Uterus  mit  der  Nachbarschaft,  in  das  Kectum  oder  die  Blase  etc. 
durchbrechen.  Nur  selten  schliessen  sich  an  acute  Metritis  Zustände 
an,  wie  sie  oben  als .  chronische  Metritis  und  Uterusinfarct  beschrieben 
wurden. 

Literatur  über  Metritis:  Akan,  Leg.  diu.  s.  l.  mal.  de  f Uterus ,  Paris 
1858;  SixiNGER,  Prag.  Fierteljahrsschr.  1866  u.  1867;  Scanzoni,  Die  chro- 
nische Metritis,  fVien  1863  und  Lehrb.  d.  Krankh.  d.  weibl:  Sexualorg., 
Wien  1875;  Klob,  Patk.  Jnat.  d.  weiht.  Sexualorg.,  fVien  1864;  Scheödee, 
Handb.  d.  Krankh.  d.  weibl.  Geschlechtsorg.  1884;  Finn,  Centratblatt  f.  d. 
med.  fViss.  1868;  Couett,  Traite  des  mal.  de  Cuterus ;  Feitsch  ,  Die  Ent- 
zündungen der  Gebärmutter,  Handb.  d.  Frauenkrankheiten  1,  Stuttgart  1885 ; 
FiscHEL,  Uterusabscess ,  Prag.  med.  IVochenschr.  1886;  —  über  Hyper- 
trophie der  Cervix :  Scanzoni,  Säxingee,  Scheödee,  Klob,  /.  e.;  Htjgtjiee, 
S.  Callong.  hypertroph,  du  col.  de  Vulerus ,  Paris  1860 ;  Rumbach  ,  Des 
allong.  hyp.  du  col.  de  Vuterus ,  These  de  Strasbourg  1865 ;  C.  Meyee, 
Firch.  Jrch.  10.  Bd.  und  Mon.  f.  Geb.  XI;  Maetin,  ib.  XX;  Spiegel- 
BEEG ,  Berl,  klin.  Wochenschr.  1872;  Martin,  Handatlas  d.  Gyn.  u.  Geb.; 
Berlin  1878. 

§  375.  Wie  bereits  in  §  368  angegeben  wurde,  kommen  im  Gebiete 
der  Geschlechtsgänge  nicht  selten  angeborene  Stenosen  und  Atresieen 
(Fig.  360  pg.  843)  vor,  welche  am  häufigsten  am  äusseren  Muttermunde, 
in  der  Scheide  und  am  Hymen  ihren  Sitz  haben.  Durch  entzündliche 
Schwellungen,  Geschwülste,  Narben,  welche  nach  Aetzungen  oder  nach 
geschwürigen  Processen  entstanden  sind,  können  im  extrauterinen  Leben 
ebenfalls  Stenosen  und  vollkommene  Obliterationen  des  Genitalkanales 
(Fig.  371)  sich  bilden.  Im  Bereiche  des  Uterus  sitzen  sie  am  häufig- 
sten am  äusseren  oder  inneren  Muttermunde.  An  letzterem  kommen 
sie  namentlich  im  höheren  Alter  vor  und  sind  Folgen  von  Entzündungs- 
processen,  zum  Theil  auch  von  Flexionen.  Am  äusseren  Muttermunde 
treten  sie  am  häufigsten  nach  Aetzungen  und  nach  Geburten  auf.  In 
der  Scheide  (Fig.  371)  entstehen  sie  ebenfalls  nach  Verletzungen  bei 
der  Entbindung  oder  bei  Nothzucht,  nach  geschwürigen  und  gangrä- 
nösen Entzündungen,  nach  Aetzung  u.  s.  w. 

So  lange  die  betreuenden  Individuen  nicht  menstruirt  sind  und 
aus  dem  Uterus  keine  Sekrete  abgehen,  haben  die  Verengerungen  und 
VerSchliessungen  keine  üblen  Folgen.  In  dem  Moment  aber,  in  dem 
die  Menstruation  eintritt,  veranlassen  Verengerungen  Menstruations- 
beschwerden und  bei  Verschliessungen  des  Genitalrohres  sammelt  sich 
das  Blut  hinter  der  obliterirten  Stelle  an.  Wo  die  Ansammlung  zuerst 
erfolgt,  hängt  natürlich  von  dem  Sitz  der  Atresie  ab.  Bei  hymenaler 
Atresie  dehnt  sich  zuerst  die  Scheide  (Fig.  371  a)  und  erst  später  der 
Uterus  (&),  bei  Verschluss  des  äusseren  Muttermundes  (Fig.  360)  da- 
gegen der  Uterns  (c)  allein  aus.  Im  ersten  Falle  bildet  sich  ein  Häma- 
tokolpos  und  weiterhin  eine  flämatometra,  im  zweiten  nur  die  letz- 
tere. Das  angesammelte  Blut  gewinnt  nach  einiger  Zeit  ein  choko- 
ladefarbenes  Aussehen   und  kann  sich  eindicken. 

Die  Blutsäcke  können  im  Laufe  der  Zeit  eine  ganz  bedeutende 
Grösse  erreichen.  Nicht  selten  sammelt  sich  auch  Blut  in  den  Tuben 
(Fig.  371  c)  an,  das  indessen  meist  nicht  aus  dem  Uterus  (Schröder), 
sondern  aus  den  Tuben  selbst  stammt.  Das  Blut  kann  aus  den  Tuben 
in  die  Bauchhöhle  fliessen  und  hier  zu  adhäsiven  Entzündungen  Veran- 
lassung geben. 


Hydrometra,  Pyometra  und   Plivf^omelra. 
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Fig.  371.  H  ämatokolpo  s,  Hämatometra  und  Hämat  o  salpi  n  x  nach 
erworbenem  Verschluss  der  Scheide  und  des  Ostium  abdominale  der 
Tuben,  a  Sackartig  erweiterte  Scheide,  h  Erweiterter  Uterus,  c  Erweiterte,  mit  den 
Ovarien  (d)  verwachsene  Tuben.     Um  ^  verkleinert. 

Findet  der  Verschluss  des  äusseren  oder  des  inneren  Muttermundes 
erst  in  einer  Zeit  statt,  in  welcher  die  Menses  bereits  aufgehört  haben, 
so  sammelt  sich  im  Uterus  eine  seröse  oder  schleimige  Flüssigkeit  an, 
es  bildet  sich  eine  Hydrometra.  In  sehr  seltenen  Fällen  kann,  wenn 
sowohl  der  äussere  als  der  innere  Muttermund  verschlossen  sind,  sich 
Uterus  und  Cervix,  jeder  für  sich  ausdehnen,  so  dass  der  ganze  Uterus 
eine  Sanduhrform  erhält. 

Besteht  hinter  der  Verstopfung  ein  eitriger  Katarrh,  so  sammelt 
sich  eine  eitrige  Flüssigkeit  an;  es  bildet  sich  eine  Pyometra.  Bei 
Tuberculose  des  Uterus  kann  sich  eine  käsig  eitrige  Masse  (Fig.  366 
pg.  855),  bei  Zerfall  von  Krebsgewebe  eine  weissliche  Flüssigkeit  an- 
sammeln. 

Bei  stetig  sich  steigernder  Ansammlung  von  Blut  in  einer  Häma- 
tometra kann  schliesslich  ein  Durchbruch  au  der  obturirteu  Stelle  er- 
folgen, häufig,  nachdem  in  der  abschliessenden  Membran  Gangrän  und 
Entzündung  eingetreten  waren.  In  anderen  Fällen  kann  der  Uterus  oder 
die  Scheide  platzen  und  ihren  Inhalt  in  das  umgebende  Gewebe  er- 
giessen.  In  sehr  seltenen  Fällen  erfolgt  weiterhin  ein  Durchbruch  nach 
der  Blase  oder  der  Scheide.  Ist  eine  Tube  durch  voraufgegangene  Ent- 
zündung geschlossen,  so  kann  sie  ebenfalls  platzen  (Fig.  360  e  pg.  843) 
und  ihren  Inhalt  in  die  Bauchhöhle  entleeren. 

Hydrometren  werden  sehr  selten  so  gross  wie  die  Hämatometren 
und  stehen  in  ihrem  Wachsthum  nach  einiger  Zeit  still.  Es  kommt 
daher  nur  selten  zu  Durchbruch  nach  der  Umgebung.  Ist  der  Ver- 
schluss der  Cervix  nicht  fest,  so  kann  zeitweise  ein  Abfluss  nach  der 
Scheide  und  danach  eine  erneute  Ansammlung  erfolgen. 

In  sehr  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  bei  Zersetzung  des  Sekretes 
Gase,  eine  Erscheinung,  welche  man  als  Pliysometra  bezeichnet. 

Ist  der  Genitalkanal  ganz  oder  theilweise  verdoppelt  und  davon 
eine  Seite  nach  unten   abgeschlossen,  so  kann  sich  eine  einseitige 

Ziegler.  Lehrb.  d.  spec.  patli.  Anat.     5.  Aufl.  g(j 
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Hämatonietra  (Fig.  360  c  pag.  843)  oder  ein  einseitiger  Häma- 
tokolpos  bilden. 

Literatur:  Klob,  Path.  Anat,  d.  weibt.  Sex.-Org.,  fVien  1864^  Hennig, 
Zeitschr.  f.  Med.  Chir.  u.  Geh.  ^  1866  ;  Pitech,  De  l'otres/e  des  voies  gen. 
de  la  femme,  Paris  1865 ;  Müller,  ScanzonPs  Beifr.  F;  Eppingee,  Prager 
Fierteljuhrsschr.  1873;  Geae,  Virch.  Arch.  19.  Bd.;  Schködee,  v.  ZiemsserCs 
Handb.  d.  spec.  Path.  X;  Breisky,  Die  Krankh.  d.  Vagina,  Billroth* s  Handb. 
d.  Frauenkrankh.  III  1886. 

§  376.    Die  häufigsten  Greschwülste  der  musculären  Uteruswand 

sind  die  Fibroide,  welche  in  kugeligen,  gegen  die  Umgebung  scharf 
abgegrenzten  Tumoren  von  der  Grösse  einer  Erbse  bis  zu  derjenigen 
eines  hochschwangern  Uterus  auftreten  (Fig.  363  und  Fig.  366  d). 

Sie  bestehen  entweder  grösstentheils  aus  Muskelgewebe  (Leio- 
myom), oder  aus  Muskelgewebe  und  Bindegewebe  (E'ibromyom), 
oder  aber  ganz  aus  Bindegewebe  (Fibrom),  Das  Muskelgewebe  hat 
eine  röthlichweise,  das  Bindegewebe  eine  weisse  Farbe. 

Die  Fibroide  kommen  am  häufigsten  in  den  mittleren  und  späteren 
Lebensjahren  zur  Beobachtung,  entwickeln  sich  aber  nicht  selten  schon 
in  jüngeren  Jahren  und  treten  theils  vereinzelt,  theils  in  grösserer 
Zahl  auf. 

Die  meisten  Fibroide  sind  gefässarra,  doch  kommen  namentlich  in 
grösseren  Tumoren  nicht  selten  Stellen  vor,  welche  sich  durch  Reich- 
thum  an  grossen  und  weiten  Gefässen  auszeichnen,  so  dass  man  sie 
sehr  wohl  den  teleangiectatischen  oder  den  cavernösen  Ge- 
schw^ülsten  zuzählen  kann.  Nicht  selten  enthalten  sie  ferner  weite 
glattwandige  Spalträume,  welche  mit  klarer  Lymphe  gefüllt  sind,  so 
dass  sie  als  lymphangiect atische  P'ibrome  bezeichnet  werden 
können. 

Sehr  häufig  stellen  sich  im  Parenchym  Degenerationszustände ,  na- 
mentlich Verfettung  und  wachsartige  Degenerationen  ein,  durch  welche 
das  Muskelgewebe  mehr  oder  weniger,  zuweilen  ganz  zum  Schwunde 
gebracht  wird,  so  dass  das  Fibromyom  zum  reinen  Fibrom  wird.  Es 
tritt  dies  namentlich  im  Wochenbett  ein,  in  welchem  die  Fibromyome 
an  der  Rückbildung  des  Uterus  Theil  nehmen.  Verkalkungen  schliessen 
sich  namentlich  an  fettige  Degenerationen  und  Gewebsnekrosen  an  und 
können  einen  solchen  Grad  erreichen ,  dass  der  ganze  Tumor  ver- 
steinert. 

Das  Bindegewebe  der  Fibrome  ist  bald  hart  und  derb  und  unter 
dem  Messer  knirschend,  bald  schlaff  und  weich  und  dann  meist  von 
Flüssigkeit  stark  durchtränkt,  ödematös.  Zuweilen  geht  es  stellenweise 
auch  in  Schleimgewebe  über,  oder  es  kommt  zu  völliger  Verflüssigung 
der  Gewebselemente,  so  dass  Erweichung scysten  entstehen,  die 
eine  klare  oder  durch  verfettete  Zellen  getrübte  Flüssigkeit  enthalten. 
Unter  Umständen  kann  der  grösste  Theil  des  Tumors  auf  diese  Weise 
zu  Grunde  gehen, 

Entzündungen  der  Fibroide  kommen  namentlich  nach  operativen 
Eingriffen  vor  und  können  zu  Verjauchung  derselben  führen. 

Durch  stärkere  Zellwucherung  kann  das  Fibrom  stellenweise  einen 
sarcomatösen  Character  erhalten ,  doch  ist  ein  Uebergang  eines 
Fibroides  in  ein  reines  Sarcom  selten. 

Die  Fibrome  und  Fibromyome  sitzen  am  häufigsten  im  Körper, 
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seltener  in  der  Cervix  und  man  kann  je  nach  ihrem  Sitz  submucöse, 
interstitielle  und  subseröse  unterscheiden.  Die  subserösen  ragen 
sehr  bald  über  die  Aussenfläche  des  Uterus  hervor  und  können  mit 
der  Zeit  gestielt  werden.  Treten  danach  cystische  Erweichungen  ein, 
so  werden  sie  cystischen  Ovarialtumoren  ähnlich.  Submucöse  Fil)roide 
drängen  sich  nach  dem  Lumen  des  Uterus  vor,  können  e])enfalls  gestielt 
werden  und  fibröse  Polypen  bilden.  Interstitielle  Fibroide  treiben 
die  Aussen-  und  Innenwand  des  Uterus  gleichmässig  auf,  oder  treten 
später  entweder  mehr  nach  innen  oder  mehr  nach  aussen  vor.  Eine 
Lieblingsstelle  ist  die  hintere  Wand  und  der  Fundus  des  Uterus. 

Die  Wand  des  Uterus  ist  bei  Anwesenheit  von  Fibroiden  häufig 
hypertropisch.  Wird  sie  bei  Entwickelung  zahlreicher  Knoten  von  allen 
Seiten  bedrängt,  so  verfällt  sie  der  Atrophie. 

Die  Fibroide  wachsen  meist  langsam  und  viele  erreichen  nur  geringe 
Grösse. 

In  die  Uterushöhle  vorragende  Fibroide  verursachen  meist  Blennor- 
rhoe und  Blutungen.  Submucöse  und  interstitielle  Fibroide  können 
spontan  ausgestosseu  werden,  indem  sie  mehr  und  mehr  nach  innen  ge- 
drängt, die  Schleimhautdecke  zur  Usur  gebracht  und  die  Verbindungen 
mit  der  Umgebung  gelockert  werden.  Häufig  treten  dabei  brandige 
Nekrose  der  Geschwulst  und  Entzündung  der  Umgebung  ein. 

Das  Sarcom  des  Uterusparenchyms  bildet  rundliche  Knoten,  welche 
denselben  Sitz  haben,  wie  die  Fibroide  und  in  seltnen  Fällen  auch  in 
multiplen  Herden  auftreten.  Sie  entstehen  wahrscheinlich  am  häufigsten 
durch  eine  sarcomatöse  Degeneration  von  Fibroiden,  bestehen  bald  haupt- 
sächlich aus  Rundzellen,  bald  aus  Spindelzellen  und  können  myxomatöse 
Partieen  enthalten.     Sie  sind  selten. 

Lipome  sind  sehr  selten. 

Literatur:  Die  Handbücher  der  Gynäkologie ;  Viechow,  Geschwülste  HI; 
Leopold,  Arch.  f.  phys.  Heilk.  1873;  Keee,  Fibrocyslen  d.  iterus,  I.-Diss., 
Zürich  1874;  Klebs,  Hundb.  d.  path.  Anat.;  Gusseeow,  Die  Neubildungen 
des  Uterus,  Billroth^s  Handb.  d.  Frauenkrankh.  111886.  Literatur  über  Sar- 
come  s.  §  373. 

§  377.  Die  Scheide  stellt  ein  von  vorn  nach  hinten  abgeplattetes 
Rohr  dar,  dessen  Wandungen  aus  derbem,  von  Zügen  glatter  Muskel- 
fasern durchzogenem  Bindegewebe  gebildet  werden. 

Die  Innenfläche  ist  durch  eine  Schleimhaut  ausgekleidet,  welche 
namentlich  an  der  vorderen  und  hinteren  Wand  warzenartige  Erhebungen 
und  quere  Vorsprünge  (Columnae  rugarum)  bildet,  die  namentlich  bei 
jungfräulichen  Individuen  stark  ausgesprochen  sind,  nach  wiederholten 
Geburten  sich  dagegen  mehr  oder  minder  vollkommen  ausgleichen. 

Die  Oberfläche  der  Schleimhaut  ist  mit  Papillen  besetzt  und  mit 
einem  geschichteten  Plattenepithel  bedeckt.  Drüsen  fehlen  meist,  da- 
gegen kommen  zwischen  den  Papillen  und  den  Falten  tiefere  krypten- 
artige Einsenkungen  des  Epithels  vor,  die  eine  gewisse  Aehulichkeit  mit 
Drüsen  haben  (Eppinger).  Im  Bindegewebe  der  Schleimhaut  liegen 
kleine  Herde  lymphadenoiden  Gewebes,  deren  Zahl  mdividuell  erheb- 
lichen Schwankungen  unterworfen  ist. 

Die  häufigste  Scheidenerkrankung  ist  die  Entzündung,  die  Vagi- 
nitis  s.  Kolpitis,  von  welcher  sowohl  desquamative  und  Eiter  produ- 
cireude  Katarrhe  als  auch  diphtheritische  Formen  vorkommen.    Erstere 
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entstehen  namentlich  nach  Tripperinfection,  nach  medicamentösen  Ein- 
wirkungen, Aetzungen,  Injectionen,  nach  operativen  Eingriffen,  Einfüh- 
rung unreiner  Pessarien  etc.  Auch  bei  Masern,  Scharlach,  Pocken  etc. 
können  Entzündungen  der  Scheide  auftreten. 

Bei  frischen  acuten  Entzündungen  ist  die  Schleimhaut  geröthet, 
aufgelockert,  weich,  die  Falten  geschwollen ;  das  Sekret  besteht  aus  ab- 
gestossenem  Epithel  und  Eiterkörperchen.  In  seltenen  Fällen  bilden 
sich  bei  acuten  Entzündungen  auch  im  Epithel  gelegene  Bläschen  (Va- 
ginitis  vesiculosa).  Bei  chronischen  Entzündungen,  die  sich  entweder 
an  acute  angeschlossen  oder  sich  schleichend  entwickelt  haben,  wie  dies 
namentlich  bei  chlorotischen  Individuen,  ferner  auch  nach  wiederholten 
Reizungen  der  Scheide  durch  häufigen  Coitus,  Pessarien,  Fremdkörper, 
welche  bei  Onanie  in  die  Scheide  eingeführt  werden  etc.,  geschieht,  ist 
das  Sekret  weisslich.  Rahm  oder  auch  Atherombrei  ähnlich,  oder  eitrig. 
Die  Schleimhaut  ist  entweder  geschwollen  und  geröthet,  zuweilen  von 
Ekchymosen  durchsetzt,  oder  aber  glatt,  zähe,  fest,  braunroth  oder 
schief rig  pigmentirt,  zuweilen  grau  gefleckt.  Das  Gewebe  der  Schleim- 
haut ist  kleinzellig  infiltirt  und  enthält  zuweilen  (Eppingek,  Rüge, 
Chiari)  subpapillär  gelegene  abgegrenzte  zellige,  Follikeln  ähnliche 
Herde,  die  über  die  Oberfläche  etwas  prorainiren  (Kolpitis  granularis 
s.  follicularis). 

Im  Sekret  finden  sich  Plattenepithelien  und  Eiterkörperchen  in 
wechselndem  Verhältniss,  meist  auch  verschiedene  Formen  von  Bacterien, 
zuweilen  auch  Fäden  von  Saccharomyces  albicans,  letztere  am  häufigsten 
bei  Entzündungen,  die  sich  an  das  Wochenbett  anschliessen.  Bei  Tripper- 
infectionen  enthält  das  Sekret  die  specifischen  Gonokokken. 

Bei  lange  dauernden  Reizzuständen,  wie  sie  namentlich  durch  chro- 
nischen Tripper  unterhalten  werden,  können  die  Papillen  der  Scheideu- 
schleimhaut  auswachsen  und  das  Bindegewebe  der  Schleimhaut  sich 
verdicken.  In  Folge  dessen  entstehen  sowohl  diffus  ausgebreitete,  als 
auch  local  umschriebene  Papillarhypertrophieen.  Erreichen  dieselben 
eine  erhebliche  Grösse  und  sind  sie  über  einen  grossen  Theil  der  Scheide 
ausgebreitet,  so  können  sie  das  Lumen  der  Scheide  bedeutend  verengen. 
Bei  alten  Frauen  (Kolpitis  vetularum)  entstehen  über  infiltrirten  einan- 
der gegenüberliegenden  Schleimhautstellen  zuweilen  Epitheldefecte  und 
weiterhin  Verwachsungen  der  Scheidenwände. 

Bei  Zersetzung  des  Sekretes,  sowie  bei  anhaltendem  Druck  auf 
das  Gewebe  der  Scheide  von  Seiten  eingeführter  Fremdkörper  eat- 
stehen  nicht  selten  Erosionen,  Nekrosen  und  Greschwüre.  Es  können 
ferner  auch  Grewebsvereiterungen  auftreten,  welche  in  seltenen  Fällen 
sich  nach  Art  phlegmonöser  Processe  weiter  verbreiten  und  zu  um- 
fangreichen Zerstörungen  der  Scheide  führen.  Fremdkörper,  die  lange 
liegen  bleiben,  werden  oft  mit  Kalksalzen  incrustirt.  Sie  werden  ferner 
von  Granulationen  umwachsen  und  schliesslich  so  in  das  Gewebe  ein- 
geschlossen, dass  sie  nur  durch  eingreifende  Operationen  zu  entfernen 
sind. 

Diphtheritische  Entzündungen  kommen,  vom  Puerperium  ab- 
gesehen, namentlich  nach  Verjauchung  von  üteruscarcinomen  und  von 
Uteruspolypen,  bei  Blasenscheiden-  und  Mastdarmscheidenfistein ,  bei 
Anwesenheit  reizender  Pessarien,  ferner  auch  im  Verlauf  von  acuten 
Infectionskrankheiten,  wie  Masern,  Pocken,  Scharlach,  Typhus,  Cho- 
lera vor. 

Die  diphtheritische  Verschorfung   ist  bald  auf  einzelne  Stellen  be- 


Veränderungen  der  Scheide.  869 

schränkt,  bald  über  den  grössten  Theil  der  Scheide  ausgebreitet.  Die 
Schleimhaut  ist  dabei  hochgradig  geschwellt,  mit  weissen,  grauen  und 
grünen  Schorfen  bedeckt.  Nach  Verlust  der  oberflächlichen  Schichten 
können  sich  auch  krupöse  Membranen  bilden. 

Nach  ausgebreiteter  diphtheritischer  Verschorfung  heilt  der  Pro- 
cess  mit  mehr  oder  minder  starker  narbiger  Yerenguiig,  unter  Um- 
ständen mit  partiellen  Obliterationeii  der  Scheide  (Fig.  371).  Ebenso 
können  auch  in  dieser  oder  jener  Weise  entstandene,  einander  gegen- 
überliegende Geschwürsflächen  untereinander  verwachsen  und  unter 
Umständen  zu  Scheldenverschliiss  führen.  In  anderen  Fällen  wird 
das  Lumen  der  Scheide  von  Bindegewebsbalken  und  Membranen  durch- 
zogen. In  höherem  Alter  kommt  es  nicht  selten  zu  Obliteration  des 
Scheidengewölbes. 

Zuweilen  bilden  sich  in  der  Scheidenwand  einzelne,  seltener  zahl- 
reiche Cysten,  welche  einen  hellen  serösen  oder  aber  durch  Blutfarb- 
stoff roth  oder  braun  gefärbten  Inhalt  besitzen,  Sie  haben  wahrschein- 
lich eine  verschiedene  Genese  und  entstehen  in  einzelneu  Fällen  durch 
Sekretansammlung  in  den  oben  erwähnten  Krypten,  während  sie  in  an- 
deren Fällen  vielleicht  mit  Resten  der  Wolft'schen  Gänge  (Veit)  oder 
auch  mit  der  Anwesenheit  eines  obliterirten  Müller'schen  Ganges  (Feeund) 
in  Verbindung  stehen.  Nachgewiesen  ist  auch,  dass  die  Scheide  bei 
einzelnen  Individuen  Drüsen  enthält  (Preuschen,  HtJcKEL),  die  cystisch 
entarten  können.  In  noch  anderen  Fällen  scheint  es  sich  um  Fliis- 
sigkeitsansammlungen  in  Lymphspalten  und  Lymphgefässen  zu  handeln 
(Klebs). 

Von  zahlreichen  Beobachtern  sind  auch  bei  Schwangeren  und  frisch 
Entbundenen,  in  einzelnen  Fällen  auch  bei  Nichtschwangeren  hirsekorn- 
bis  haselnussgrosse  Bläschen  in  der  Scheide  gesehen  worden,  welche 
Gas  enthielten,  und  es  ist  diese  Erscheinung  bald  als  Luftcysten 
der  Vagina  (Scheöder),  bald  als  Kolpohyperplasia  cystica 
( Winckel),  bald  als  Vaginitis  emphysematosa  (Zweifel),  bald 
als  Emphysema  vaginae  (Eppinger)  bezeichnet  worden. 

Winckel  nimmt  an,  dass  sie  durch  Einschluss  vaginaler  Zer- 
setzungsgase zwischen  verklebte  Schleimhautfalten  entstehen,  Eppinger, 
ScHMOLLiNG,  Cheneviere  uud  RuGE  führen  sie  dagegen  auf  ein  Ein- 
dringen von  Luft  in  die  Spalten  des  vaginalen  Bindegewebes  zurück; 
Zweifel  und  Hueckel  halten  sie  für  erweiterte  Drüsen,  Schröder 
und  Näcke  für  erweiterte  Follikel,  Klebs  für  ektasirte  Lymphgefässe. 
Nach  Chiari  entwickeln  sie  sich  aus  Lymphgefässen  und  enthalten  ge- 
wucherte und  zum  Theil  in  Riesenzellen  umgewandelte  Endothelien. 
Das  Gas  ist  wahrscheinlich  von  aussen  eingedrungene  Luft. 

Tulberculose  der  Scheide  kommt  entweder  in  Anschluss  an  Tu- 
berculose  des  Uterus  (vergl.  §  372)  oder  aber  ohne  letztere  neben 
Tuberculose  der  Vulva  vor,  doch  ist  dies  sehr  selten. 

Von  Bindesubstanzgeschwülsten  kommen  in  der  Scheide  Fibrome, 
Fibromyome,  Myxome  und  Sarcome  vor,  erstere  sind  indessen  ungleich 
seltener  als  im  Uterus.  Fibrome  und  Myxome  können  in  Form  zahl- 
reicher, über  die  ganze  Scheide  verbreiteter  Polypen  auftreten.  Ein 
Rhabdomyom  ist  ein  Mal  (Rudnewa)  beobachtet. 

Primäre  Carcinome  der  Scheide  treten  theils  in  Form  circum- 
scripter  Tumoren,  theils  als  diffus  über  einen  grossen  Theil  der  Scheide 
sich  ausbreitende  knotige  Infiltrationen  auf.  Durch  Zerfall  der  Neu- 
bildung entstehen  mehr  oder  minder  umfangreiche  Geschwüre. 
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Von  Epizoen  und  Epiphyten,  welche  in  der  Scheide  vorkommen, 
sind  Trichomonas  vaginalis,  Oxyuris  vermicularis,  der 
Soorpilz,  sowie  verschiedene  Racterienformen  zu  nennen. 
Oxyuris  vermicularis  gelangt  gelegentlich  vom  Darm  aus  in  die  Scheide 
und  verursacht  leichte  Reizungen  und  Jucken.  Der  Soor  bildet  weisse 
Beläge  und  kommt  namentlich  bei  Wöchnerinnen  vor. 

Bei  abnormer  Schlaffheit  und  bei  Verlängerung  der  Scheidenwand, 
wie  sie  z.  B.  durch  chronische  Entzündungen  und  durch  Schwanger- 
schaften herbeigeführt  werden,  können  die  vordere  oder  die  hin- 
tere Wand  oder  auch  beide  nach  dem  Lumen  der  Scheide  vorfallen 
oder  am  Scheideneingang  vortreten.  Begünstigt  wird  dieser  Prolapsus 
yaginae  durch  Lockerung  der  Verbindung  der  Scheide  mit  der  Nach- 
barschaft. Sind  gleichzeitig  auch  die  Vorderwand  des  Mastdarmes 
oder  die  Hinterwand  der  Blase  abnorm  schlaff,  so  buchten  sie  sich, 
dem  Zuge  der  prolabirenden  Scheidenwand  folgend,  aus.  Es  bilden 
sich  auf  diese  Weise  als  Rectocelen  und  als  Cystocelen  be- 
zeichnete Ausstülpungen  der  Vorderwand  des  Rectum  und  der  Hinter- 
wand der  Blase. 

Unter  Umständen  wird  auch  eine  Dilatation  der  Blase  oder  des 
Rectum  zur  Ursache  eines  Scheidenvorfalles  werden.  In  seltenen  Fällen 
kann  die  Hinterwand  der  Scheide  auch  durch  Ovarialtumoren  (Ova- 
riocele  vaginalis)  oder  durch  Darmschlingen  (Enterocele  va- 
ginalis) oder  durch  Flüssigkeiten,  welche  im  Douglas'schen  Raum  liegen 
und  denselben  vertiefen,  eingebuchtet  werden.  Auch  eine  Senkung  des 
Uterus  führt  häufig  zu  einem  Vorfall  des  unteren  Theiles  der  Scheide, 
während  der  obere  invertirt  wird.  In  anderen  Fällen  ist  der  Prolaps 
der  Scheide  das  Primäre  und  zieht  eine  Senkung  des  Uterus  nach  sich. 
Bei  totalem  Prolaps  des  Uterus  ist  die  ganze  Scheide  umgestülpt. 

Verletzungen  und  partielle  Zerstörungen  der  Scheide  kommen 
am  häufigsten  durch  eine  Quetschung  und  Zerreissung  während  der 
Geburt  zu  Stande.  Meist  ist  es  der  natürliche  Geburtverlauf,  seltener 
ein  ärztlicher  Eingriff,  welcher  die  Verletzung  verursacht. 

Unter  den  Quetschungen  sind  jene  die  wichtigsten,  welche  zu  Ge- 
websnekrose  und  zur  Bildung  von  Communicationen  oder  Fisteln  zwischen 
dem  Genitalrohr  und  der  benachbarten  Blase  und  dem  Rectum   führen. 

Sie  entstehen  namentlich  dann,  wenn  der  vorliegende  Kindstheil  an- 
dauernd auf  die  zwischen  ihm  und  dem  oberen  hinteren  Rande  der 
Schambeinfuge  liegenden  Weichtheile  drückt,  so  dass  sie  nekrotisch 
werden. 

Am  häufigsten  entstehen  dadurch  Blasenscheidenfisteln,  weit  sel- 
tener Communicationen  zwischen  der  Harnröhre  und  der  Scheide  oder 
zwischen  einem  Ureter  und  der  Scheide  oder  zwischen  der  Blase  und 
der  Cervix.  Die  Fistelöffnung  ist  bald  eng,  bald  weit,  die  Ränder  bald 
scharf  und  dünn,  bald  callös  verdickt. 

Nächst  dem  Geburtstrauma  führen  geschwürige  Processe  in  der 
Umgebung  von  Pessarien,  sowie  Zerstörungen  der  Scheide,  der  Blase 
und  des  Rectum  durch  Carcinome  am  häufigsten  zu  fistulösen  Verbin- 
dungen zwischen  Scheide  und  Blase  oder  zwischen  Scheide  und  Rectum. 

Bei  der  Geburt  entstehende  Zerreissungen  von  grosser  Ausdehnung 
kommen  am  häufigsten  an  der  hinteren  Scheidenwand  und  am  Damm 
vor  und  können  bis  ins  Rectum  hineinreichen.  Sie  erheischen,  um  heilen 
zu  können,  operative  Eingriffe.     Heilt  von  hoch  hinaufgehenden  Damm- 
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rissen  nur  die  Damnnvunde,  während  der  Riss  in    der  Scheide  und  der 
Mastdarniwand  offen  l)leibt,   so  entstehen  Mastdarm -Seheidcnfisteln. 

Literatur:  Die  Handbücher  von  Klob,  Klebs,  Scheöder,  Scanzoni; 
Bheiskt,  Die  Krarikh.  d.  Fagina ,  BillrolKs  Handb.  d.  Frauenkrankh,  lll 
1886;  Hennig,  Der  Katarrh  d.  rv.  Geschtechtswerkzeiige  II.  ^ufl. ;  Maecon- 
KET  (Voginitis  phlegmonosa),  Firch.  Arch.  34.  Bd. ;  Minkievitsch  {ebenso), 
ib.  41.  Bd. ;  Winckel  {Kolpohyperplasia  ci/sfica),  jtrch.  f.  Gyn.  II  1871 ; 
Kaltünbach  (ebenso),  ib.  F ;  Cheneviere  (ebenso),  ib.  XI ;  Zweii'el  {ebenso), 
ib.  All  u.  XFIII ;  Peeuschen  (ebenso) ,  Firch.  Jrch.  70.  Bd. ;  Hückel 
(ebenso),  ib.  93.  Bd.;  Scheöder  (ebenso),  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  Älll  187 4\ 
Chiaei  (ebenso),  Zeitschr.  f.  Heilk.  Fl  1885;  Eppingee  (ebenso),  Zeilschr. 
f.  Heilk.  I  ti.  III  (Kolpilis  nach  Dysenterie) ;  Hildebeandt  (Kolpitis  ulcerosa 
adhaesiva) ,  Monatsschrift  f.  Geb.-kunde  XXXII ;  Hatjssmann  (Faginitis  bei 
Neugeborenen),  Berlin,  klin.  JVochenschr.  1878;  Kleinwächter  (Myome  u. 
Fibrotne),  Prager  Zeitschr.  f.  Heilk.  III  1883;  Grai^fe  (Cysten),  Zeitschr.  f. 
Geb.  u.  Gyn.  FIII  1882;  Veit  (ebenso),  ib.  FI II;  Lebedefp  (Cysten),  ib. 
FII  1882;  RuGB  (Kolpitis),  Zeitschr.  f.  Gyn.  IF',  Zahn  (Ulcus  rolundum), 
Firch.  Arch.  95.  Bd.;  Eoman,  (Jeher  die  Ferwuchsung  der  Scheide,  I.-D. 
Tübingen  1885;  Bastelbebgee  (Cysten  im  Hymen),  Arch.  f.  Gyn.  XXXIII 
1884;  BuMM  (Gonorrhö),  ib.  XXXIII;  GsiAvn  (Tuber'culose),  Fierteljahrsschr. 
f.    Derm  u.   Syph.  1886. 

§  378.  Die  Bauclifellaiiskleiduiig  sowie  das  sul)seröse  Binde- 
gewelbe  des  Beckens  sind  nicht   selten  der  Sitz  von  Entzündungen, 

welche  unter  dem  Namen  Perimetritis  und  Parametritis  zusammengefasst 
werden. 

Die  Parametritis  oder  die  Entzündung  des  Beckenzellgewebes  in 
der  Umgebung  der  Scheide,  in  den  breiten  Mutterbändern  und  in  den 
Fossae  iliacae  ist  eine  Erkrankung,  welche  am  häufigsten  im  Puerperium 
sowie  nach  operativen  Eingrüben  an  der  Scheide  und  der  Cervix,  seltener 
nach  anderen  acuten  Entzündungen  der  Genitalschleimhaut,  nach  ulce- 
rösen  Processen  im  Rectum,  nach  Entzündungen  der  Beckenknochen 
u.  s.  w.  auftritt,  ist  in  ihren  frischen  Stadien  meist  durch  Anhäufung 
zellig-seröser  Exsudatmassen,  zuweilen  auch  von  Blut  charakterisirt  und 
trägt  bei  purulenten  Infectionen  nicht  selten  den  Charakter  phlegmonöser 
Entzündungen.  In  letzterem  Falle  kommt  es  früher  oder  später  zu 
Gewebsvereiterung  und  zu  Bildung  von  Abscessen,  welche  nach  irgend 
einem  der  benachbarten  Hohlorgane  durchbrechen  und  sich  so  entleeren 
können. 

Häufiger  erfolgt  eine  Resorption  der  Exsudate,  namentlich  bei  puer- 
peralen und  traumatischen  Formen,  wonach  das  Gewebe,  falls  der  Pro- 
cess  lange  angedauert  hatte,  mehr  oder  weniger  verhärtet  ist.  Es  ver- 
dient indessen  hervorgehoben  zu  werden,  dass  sowohl  die  Eiterherde 
als  auch  die  Eiterung  erregenden  Kokken,  wie  z.  B.  Streptokokkus  pyo- 
genes,  sich  Jahre  lang  im  Gewebe  erhalten  und  danach  auch  wieder 
neue  Entzündung,  unter  Umständen  sogar  Metastasenbildung  in  anderen 
Organen  verursachen  können.  Bei  Entzündungen,  welche  mit  chronischen 
Entzündungen  des  Rectum  und  der  Beckenknochen  zusammenhängen, 
tritt  ebenfalls  eine  Bindegewebshyperplasie  mit  Verhärtung,  zuweilen 
auch  Vereiterung  ein. 

Die  Perimetritis  oder  die  Pelveoperitonitis  kommt  zunächst 
nach  Entzündungen  des  Uterus ,   der  Tuben ,   der  Ovarien    und   nach 
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Parametritis    vor  und  ist   sowohl  im  Puerperium   als  auch   ausserhalb 
desselben  eine  häufige  Erkrankung. 

Die  Entzündung  ist  meist  direct  von  den  erwähnten  Theilen  auf 
das  Peritoneum  fortgeleitet.  Zuweilen  geben  auch  Blutergüsse  aus  den 
Ovarien  und  den  Tuben,  welche  sich  in  den  tiefen  Theilen  des  Bek- 
kens,  in  der  Excavatio  vesico-uterina  und  recto  -  uterina  ansammeln, 
Veranlassung  zu  Entzündungen  und  zwar  dann,  wenn  das  Blut  nicht, 
so  lange  es  flüssig  ist,  resorbirt  wird,  sondern  gerinnt  und  in  den  ge- 
nannten Räumen  klumpige  Gerinnungsmassen  oder  fibrinöse  Aus- 
kleidungen bildet.  Nicht  selten  ist  auch  die  Pelveoperitonitis  Theil- 
erscheinung  einer  allgemeinen  Peritonitis  oder  nimmt  ihren  Ausgang 
von  Entzündungen  anderer,  im  Becken  oder  dessen  Nachbarschaft  ge- 
legener Organe,  so  namentlich  der  Blase,  des  Processus  vermiformis, 
des  Rectum  und  der  Beckenknochen. 

Die  Entzündungen  tragen  nicht  selten  einen  eitrigen  und  putriden 
Charakter,  so  namentlich  die  puerperalen  Formen,  und  führen  dann 
meist  zu  einer  allgemeinen  tödtlichen  Peritonitis.  Fibrinöse  oder  serös 
fibrinöse  oder  eitrig  fibrinöse  Entzündungen  führen  meist  zu  Verwach- 
sungen der  verschiedenen  Beckenorgane  untereinander,  welche  in  Form 
von  Strängen  und  Membranen  von  einem  Organ  zum  andern  ziehen. 

Wo  diese  Membranen  vornehmlich  sitzen,  hängt  von  dem  Ausgangs- 
ort der  Entzündung  ab.  Besonders  häufig  ist  die  Hinterwand  des  Uterus 
mit  der  Vorderwand  des  Rectum,  mit  den  Ovarien  und  den  Tubar- 
fransen  verwachsen  (Fig.  348,  Fig.  360  u.  Fig.  371).  In  anderen  Fällen 
finden  sich  auch  Verwachsungen  des  Uterus  mit  der  Blase,  mit  Darm- 
schlingen, mit  dem  Netz  u.  s.  w.  Zuweilen  werden  die  Verwachsungs- 
membranen so  reichlich,  dass  die  Ovarien  und  die  Tuben  kaum  mehr 
aus  denselben  herauszulösen,  unter  Umständen  sogar  schwer  aufzu- 
finden sind. 

Zwischen  den  Adhäsionsmembranen  kann  in  frischen  Fällen  ent- 
zündliches Exsudat  liegen.  Später  schhessen  sie  nicht  selten  seröse 
klare  Flüssigkeiten  ein  und  gewinnen  dadurch  zum  Theil  das  Aussehen 
von  Cysten, 

Zuweilen  enthalten  sie  frische  oder  geronnene  Blutmassen,  welche 
entweder  erst  secundär  aus  den  reich  vascularisirten  Membranen  selbst 
oder  auch  aus  dem  Peritoneum  oder  aus  den  Tuben  oder  den  Ova- 
rien ausgetreten  sind  und  sich  zwischen  den  Membranen  angesammelt 
haben. 

Bilden  sich  dabei  abgeschlossene  Blutsäcke,  so  bezeichnet  man  den 
Zustand  als  Hämatocele  und  unterscheidet  je  nach  der  Lage  eine  H. 
retrouterina  und  H.  anteuterina.  Erstere  ist  die  häufigere  und 
kann  eine  ganz  erhebliche  Grösse  erreichen,  so  dass  der  Uterus  stark 
nach  vorn  gedrängt,  zuweilen  auch  noch  von  ihr  überlagert  wird.  Bei 
anteuteriner  Hämatocele  wird  er  in  den  Grund  des  Cavum  Douglas! 
niedergedrückt. 

Jede  Blutung  mit  Bildung  von  Gerinnungsmassen  setzt  einen 
neuen  Reiz  und  damit  neue  Entzündungserscheinungen,  die  so  lange 
anhalten,  bis  das  Extravasat  resorbirt  oder  vollständig  abgekapselt  ist. 
In  anderen  Fällen  kommt  es  zu  einem  Durchbruch  nach  dem  Rectum, 
seltener  nach  der  Scheide  oder  der  Peritonealhöhle  oder  der  Blase. 
Ferner  kann  vor  oder  nach  der  Perforation  Vereiterung  oder  Verjauchung 
eintreten, 

Schliessen  die  Adhäsionsmembranen  Eiterherde  ein,  so  können  die- 
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selben  ähnlich  wie  die  parametritischen  Abscesse  nach  den  benachbarten 
Hohlorganen  durchbrechen. 

Bei  Tuberculose  der  Tuben  kann  sich  eine  tuberculöse  Entzün- 
dung des  Beckenperitoneum  einstellen.  Gerathen  Tuberkelbacillen 
in  die  Bauchhöhle,  so  erfolgt  die  Vermehrung  zuweilen  ausschliesslich 
im  kleinen  Becken,  so  dass  local  beschränkte  tuberculose  Beckenperito- 
nitiden mit  Bildung  von  Tuberkeln  und  von  Verwachsungsmembranen 
entstehen. 

Primäre  Bindesubstanzgeschwülste  kommen  in  seltenen  Fällen 
im  breiten  und  runden  Mutterbande  vor.  Häufiger  wachsen  subseröse, 
gestielte  Fibroide  des  Uterus  zwischen  die  breiten  Mutterbänder.  Ge- 
schwülste der  Ovarien  können  unter  Umständen  ebenfalls  sich  zum 
Theil  intraligamentär  ausbreiten.  Nach  Marchand  kommen  auch  kleine 
accessorische  Nebennieren  in  den  Ligamenta  lata  in  der  Nähe  der  Ova- 
rien vor.  Krebse  des  Uterus  und  der  Scheide  brechen  nicht  selten  in 
das  umliegende  Bindegewebe  ein  und  greifen  zuweilen  auch  auf  das 
Peritoneum  über. 

In  der  Nähe  der  Tuben  und  auf  den  Tuben  kommen  nicht  selten 
kleine  Cystchen  in  grösserer  Zahl  vor.  Grrosse  Cysten  entwickeln 
sich  zuweilen  im  breiten  Mutterbande  und  gehen  grossentheils  vom 
Parovarium  aus.  Wahrscheinlich  können  sie  auch  aus  Resten  des 
Urnierentheils  des  Wolff'schen  Körpers  entstehen ,  welche  nach  Wal- 
DEYER  schmale  mit  Zellen  gefüllte  Kanäle  zwischen  Parovarium  und 
Uterus  bilden. 

Literatur:  Elob,  Path.  jinat.  d.  weibl.  Sexualorg.,  Wien  1864;  Klebs, 
Pathol.  Anatomie  1876 ;  Bandl  ,  Die  Krankheiten  der  Ligamente  und  des 
Beckenperitoneum ,  Billroth'' s  Handb.  d.  Frauenkrank.  II  1886 ;  Heitzmatw, 
Die  Entzündung  des  Beckenbauchfells  b.  Weibe ,  Wien  1883;  Jotjsset,  Essai 
s.  les  hematoceles  uter.  intra-perit.  ,  These  de  Paris  1883 ;  Scheödee  ,  v. 
Tjiemsserüs  Handb.  d.  spec.  Path.  X;  Albeets,  Hämatocele  n.  Hämatosalpinx 
und  die  Beßuxiheorie,  Arch.  f.  Gyn.  XXXIII  1884;  Feethstd,  Das  Binde- 
gewebe im  weiblichen  Becken  u.  s.  palhol.  Veränderun gen  mit  bes.  Berück- 
sicht.  der  Parametritis  atrophicans  chronica  und  der  Echinokokkuskrankheit, 
Gynaekolog.  Klinik  I,  Strassburg  1885 ;  Killian,  Z.  Anatomie  d.  Parovarial- 
cysten,   Arch.   f.  Gyn.    XÄKI  1885. 

§  379.  Die  Veränderungen  der  äusseren  Crenitalien  stimmen 
im  Allgemeinen  mit  denjenigen  der  Haut  des  übrigen  Körpers  überein, 
nur  in  dem  nach  Innen  vom  Hymen  abgegrenzten  Sinus  urogenitalis 
oder  dem  Vestibulum  vaginae  tragen  sie  mehr  den  Character  von 
Schleimhautveränderungen. 

Die  verschiedenen  Formen  der  Entzündungen,  wie  sie  im  achten 
Abschnitt  als  Erythem  (§  157),  Ekzem  (§  162),  Herpes  progenitalis 
(§  160),  Prurigo  (§  166),  Ulcus  molle  (§  \12\  Hunter'sche  Induration 
(§  175),  Condyloma  latum  (§  175),  Acne  und  Furunkel  (§  170)  Phleg- 
mone (§  170),  Gangraen  (§  171),  Erysipel  (§  169)  und  Lupus  (§  174) 
beschrieben  sind,  kommen  auch  an  den  äusseren  Genitalien  mehr  oder 
minder  häufig  vor. 

Eine  der  häufigsten  Ursachen  von  Entzündungen  der  Schleimhaut 
ist  die  Tripperin fection.  Ebenso  können  auch  Katarrhe  der  inneren 
Genitalien,  bei  welchen  das  Secret  über  die  äusseren  Genitalien  abfliesst, 
ferner  Unreinlichkeit ,   Reibungen   beim  Gehen   etc.   mehr  oder   minder 
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heftige  Entzündungen  verursachen,  die  durch  Röthung  und  Schwellung, 
häufig  auch  durch  Secernirung  von  Eiter  von  Seiten  der  Schleimhaut 
gekennzeichnet  sind.  An  den  Labien  entstehen  nicht  selten  Excoria- 
tionen. 

Diphtheritische  und  krupöse  Entzündungen  kommen  bei  diphthe- 
ritischen  Darmentzündungen,  bei  puerperaler  Sepsis,  Masern,  Typhus, 
Diphtherie,  Scharlach,  Cholera  etc.  vor  und  sind  zum  Theil  vom  Darm 
oder  von  der  Scheide  und  dem  Uterus  fortgeleitete  Entzündungen.  Sie 
können  unter  Umständen  ihren  Ausgang  in  Gangrän  nehmen. 

Im  Uebrigen  kann  Grangrän  auch  bei  specifischen  Geschwürsbil- 
dungen (Ulcus  phagedänicum)  auftreten,  oder  sich  an  schwere  Störungen 
der  Circulation,  Verletzungen  bei  der  Entbindung,  Venenthrombose  und 
Hämorrhagieen  etc.  anschliessen. 

Noma  kommt  in  ähnlicher  Weise  wie  in  der  Mundschleimhaut  und 
der  Wange  (§  192)  vor. 

Bei  Stauungen  im  kleinen  Becken  und  an  den  unteren  Extremi- 
täten, wie  sie  z.  B.  in  Folge  von  Schwangerschaft,  sowie  bei  uncompen- 
sirten  Klappenfehlern  des  Herzens  etc.  sich  einstellen,  sind  auch  die 
Venen  der  äusseren  Genitalien  überfüllt  und  dilatirt  und  bei  Eintritt 
von  Oedem  stellen  sich  Schwellungen  ein,  welche  zu  einer  bedeutenden 
Vergrösserung  namentlich  der  grossen  Schamlippen  führen.  Entzünd- 
liche Oedeme  kommen,  abgesehen  von  primären  Entzündungen  der  Vulva, 
auch  bei  Entzündungen  der  Nachbarschaft  z,  B.  der  Beckenknochen 
oder  des  Beckenzellgewebes  vor. 

Ein  besonderes  Interesse  bieten  die  an  den  äusseren  Genitalien 
häufig  vorkommenden  hyperplastisclien  Bildungen  und  die  Fibrome, 
von  denen  die  einen  angeboren  sind  oder  wenigstens  in  einer  con- 
genitalen Gewebsveränderung  wurzeln ,  während  die  anderen  erworben 
sind  und  sich  dann  namentlich  an  häufig  sich  wiederholende  oder 
chronische  Entzündungen,  sowie  an  Blut-  und  Lymphstauungen  an- 
schliessen. 

Zunächst  sind  schon  die  kleinen  Schamlippen  und  das  Präputium 
der  Clitoris  nicht  unerheblichen  Verschiedenheiten  ihrer  Grösse  unter- 
worfen und  erstere  können  unter  Umständen  im  späteren  Leben,  ähn- 
lich wie  dies  in  der  Fötalzeit  der  Fall  ist,  über  die  grossen  Scham- 
lippen vorragen.  Eine  übermässige  Entwicklung  der  kleinen  Scham- 
lippen und  des  Präputium  clitoridis  kommt  bei  manchen  afrikanischen 
Völkerschaften  vor  und  ist  unter  dem  Namen  der  Hottentottenschürze 
bekannt. 

Eine  weitere  Form  hyperplastischer  Bildungen  sind  circumscripte 
papillomatöse,  eine  dritte  knotige  oder  lappige,  polypöse,  meist  weiche 
Wucherungen,  welche  theils  von  den  Schamlippen,  theils  von  den  Haut- 
decken der  Clitoris  ausgehen. 

Bei  einer  vierten  Form  bilden  sich  elephantiastische  Vergrösser- 
ungen  einzelner  Theile  des  äusseren  Geschlechtsapparates,  namentlich 
der  grossen  Schamlippen,  wobei  dieselben  unter  Umständen  eine  ganz 
colossale  Grösse  erreichen,  so  dass  sie  bis  zu  den  Knieen  hinunter- 
reichen. 

Die  meisten  papillösen  Wucherungen  sind  entzündliche  Bildungen, 
spitze  Condylome  (Fig.  372&),  seltener  gehören  sie  den  Warzen  an, 
welche  keine  Beziehung  zu  voraufgegangenen  Entzündungen  haben. 

Die  circumscripten  knolligen   und  polypösen  Wucherungen 
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sind  grossentheils  Fibrome  und  bestehen  aus  eiueiii  schlaffen,  häufig 
ödematösen  Bindegewebe,  zu\v(;ilen  tlieilweise  auch  ans  Schleinigewebe, 
so  dass  sie  als  Myxome  oder  als  Myxoflbrome  bezeichnet  werden 
können.  Ob  sie  zum  Theil  den  Neurofibromen  (§  182)  angehören,  ist 
noch  nicht  untersucht.  Bei  der  Aetiologie  der  weichen  polypösen  Tu- 
moren spielen  Entzündungen  meist  keine  Rolle,  doch  können  Verletzungen 
oder  Entzündungen  die  Veranlassung  zum  Eintritt  der  Wucherungen 
werden. 

Die  einen    grösseren  Abschnitt  der  äusseren  Genitalien  bctreff'ende 
Hyperplasie,  die  Elephantiasis,   tritt  tbeils  in  Form  derber  speckiger, 


Fig.  372.  Elephantiastische  Verdickungen  und  spitze  Condylome 
der  grossen  Schamlippen  nach  chronischer  Entzündung  der  Scheide  und  des  Rectum. 
a  Knotige    Verdickungen,     h  Papilläre  Wucherungen.      Um  \  verkleinert. 


theils  in  Form  weicher,  bindegewebiger  oder  auch  mehr  gallertiger  öde- 
matöser  Wucherungen  auf,  durch  welche  die  erkrankten  Theile  gleich- 
massig  sich  vergrössern ,  oder  mehr  oder  weniger  verunstaltet  werden 
und  ihre  Form  verlieren.  Ein  Theil  derselben  hängt  nachweislich  mit 
Entzündungsprocessen  (Fig.  372)  und  erworbenen  Lymphstauungen,  die 
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durch  Lymphdrüsenerkrankungen  und  durch  Veränderungen  an  den 
grossen  Lymphgefässstämmen  herbeigeführt  werden,  zusammen,  gehört 
sonach  der  erworbenen  Elephantiasis  an.  In  anderen  Fällen 
handelt  es  sich  um  eine  hyperplastische  Wucherung,  welche  schon  bei 
der  Geburt  vorhanden  ist  oder  wenigstens  auf  einer  angeborenen 
Disposition  zu  solchen  beruht  und  als  Pachydermatocele,  oder 
als  eleph  an  ti  astisches  Molluskum,  oder  als  Elephantiasis 
mollis  bezeichnet  wird,  bei  welcher  entzündliche  Processe  entweder  zu 
allen  Zeiten  gefehlt  haben  oder  wenigstens  nur  insofern  in  Betracht 
kommen,  als  sie  bei  bestehender  Disposition  die  Wucherung  veranlasst 
oder  sich  secundär  erst  eingestellt  haben. 

Zuweilen  besteht  eine  angeborene  Lympliangiectasie  oder  ein 
cavernöses  cystisches  Lymphangiom  der  grossen  Schamlippen  oder 
der  Inguinalgegend ,  und  die  elephantiastische  Wucherung  hat  sich  im 
Gebiete  derselben  eingestellt.  Mitunter  wandeln  sich  die  tieferen 
Schichten  elephantiastischer  Bildung  in  Fettgewebe  um. 

Von  Greschwülsten  kommt  am  häufigsten  das  Carcinom  vor, 
welches  sowohl  von  der  Hautdecke  der  Clitoris  als  auch  von  den  grossen 
oder  kleinen  Labien  aus  sich  entwickeln  kann.  Es  bildet  papilläre  oder 
knotige  Tumoren,  oder  fressende  Geschwüre,  welche  unter  Umständen 
sich  weit  über  die  Umgebung  verbreiten. 

Sarcome  und  Lipome  gehen  am  häufigsten  von  den  grossen  Labien 
aus,  sind  indessen  selten.  Leiomyome  können  von  dem  äusseren  Ende 
des  Ligamentum  rotundum  aus  sich  entwickeln  (Paget),  sind  indessen 
sehr  selten. 

Durch  Dilatation  abgeschnürter  Stücke  des  Canals  Nuckii  können 
peritoneale  Cysten  in  den  grossen  Schamlippen  entstehen.  Andere  mit 
flüssigem  Inhalt  gefüllte  Cysten  der  Vulva  sind  entweder  von  Drüsen 
ausgehende  Retentionscysten  oder  aber  lymphangiectatische  Cysten. 
Vorfall  von  Bauch-  oder  Beckeneingeweiden  in  den  offen  gebliebenen 
Peritonealfortsatz  führt  zur  Hernia  inguinalis  labialis.  Eine  zweite 
Form  von  Hernien,  welche  in  den  unteren  Theil  der  grossen  Scham- 
lippen austritt  und  als  Hernia  labialis  inferior  bezeichnet  wird,  kann 
durch  Ausstülpung  des  Peritoneum  unterhalb  des  absteigenden  Scham- 
beinastes entstehen. 

Comedonen  und  Atherome  (§  187)  entstehen  nicht  selten  aus 
den  Talgdrüsen  der  grossen  und  der  kleinen  Labien.  In  seltenen  Fällen 
kommen  auch  Dermoide  vor. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdienen  noch  die  als  Bartholin'sche 
Drüsen  bekannten  Schleimdrüsen,  welche  unmittelbar  hinter  den  Bulbi 
vestibuli  liegen  und  an  jeder  Seite  unmittelbar  vor  dem  Hymen  in  das 
Vestibulum  einmünden.  Bei  Verstopfung  des  Ausführungsganges  kann 
sich  in  den  hinter  der  Verstopfung  gelegenen  Drüsengängen  Sekret  an- 
sammeln, so  dass  sich  eine  oder  auch  mehrere  Cysten  bilden,  welche 
sich  unter  Umständen  nach  der  Scheide  (v.  Recklinghausen)  eröffaen. 
In  der  Cystenwand  können  sich  Wucherungen  einstellen,  welche  zur  Ver- 
dickung derselben  führen. 

Bei  eitrigen  Entzündungen  des  Vestibulum,  wie  sie  nach  Tripper- 
infectionen  vorkommen,  können  die  Bartholin'schen  Drüsen  an  der  Ent- 
zündung Theil  nehmen,  anschwellen  und  vereitern.  Nicht  selten  hält 
der  Entzündungsprocess  in  den  Drüsen  noch  an,  wenn  er  in  der  Scheide 
und  im  Vestibulum  abgelaufen  ist.    Zuw^eilen  gerathen  die  Drüsen  auch 
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in  Entzündung,  ohne  duss  Entzündungen  der   Scheide   oder   der    Vulva 
voraufgehen. 

Literatur:  Klob,  Path.  ^nul.  d.  uu-ibl.  Sex.-Org.,  ff^ien  1864;  Klebs, 
llaiidb.  d.  pal  hol.  Anal.,  lierlin  1876 ;  Vikchow,  IJif  kniiikluiflcn  (ieschwülsle; 
Hildebrandt,  IJie  Hrankfi.  d.  äiiss.  weibl.  (^cnilalien ,  Hillrolli's  llundb.  d. 
Fruiienkriiiihli.  11 II,  Stuttgart  1877;  Zweifel,  i/j.  2.  Aujl.  III  1886; 
V.  Kecklinghauskn  {Cysten  der  HartlioUn  sehen  Drüsen),  Firch.  Jrch.  84.  Jid.; 
Amotjrel,  Des  lumcurs  Jibreuses  etc.,  These  de  Paris  188-'i ;  Martin,  Handat- 
las der  Gyn.  u.  Geb.,  Berlin  1875;  Bryk,  Angeborene  Elephantiasis  des  Ge- 
nitale maliebre,  Oesterr.  Ztschr.  Xr ;  Esmarch  und  Külenkampff,  Die  ele- 
phantiaslischen  Formen,   Hamburg  1885. 

3.    Pathologische  Anatomie  des  schwangeren  und  des 
puerperalen  Uterus  und  des  Eies. 

§  380.  Liegt  das  befruchtete  Ei  im  Uterus  und  beginnt  es  in 
dessen  Höhle  sich  zu  entwickeln,  so  gehen  im  inusculären  Parencliym 
und  in  der  Schleimhaut  desselben  Veränderungen  vor  sich,  welche  we- 
sentlich durch  eine  Vergrösserung  und  Vermehrung  der  vorhandenen 
Gewebsbestandtheile  gekennzeichnet  sind.  Mit  dem  Wachsthum  des 
Eies  vergrössert  sich  auch  die  Masse  des  Uterus,  indem  seine  Muskel- 
fasern sich  vermehren  und  sich  vergrössern,  so  dass  sie  die  gewöhnlichen 
Muskelfasern  an  Länge  um  das  Acht-  bis  Zehnfache  übertrefien.  Mit 
der  Muskelhypertrophie  geht  auch  eine  mächtige  Entwicklung  des  Ge- 
fässsystemes  parallel,  so  dass  das  Gewebe  des  Uterus  sowohl  zu  seinem 
eigenen  Gebrauch,  als  auch  zur  Ernährung  des  Kindes  hinlänglich  Blut 
erhält.  Am  Ende  der  Schwangerschaft  bildet  er  ein  mächtiges  oval  ge- 
staltetes Organ,  das  aus  dem  kleinen  Becken  bis  in  die  Nähe  der  Herz- 
grube hinaufsteigt. 

Die  Schleimhaut  des  Uterus  geht  nach  dem  Eintritt  des  Eies  eine 
Wucherung  ein  und  bildet  die  als  Meinhranae  deciduae  bekannten 
mütterlichen  Fruchthüllen,  welche  zu  der  Eihülle,  d.  h.  zu  dem  Ghorion 
in  enge  Beziehungen  treten  und  bei  der  Geburt  zum  Theil  mit  der 
Frucht  ausgestossen  werden. 

Die  als  Decidua  yera  bezeichnete  mütterliche  Fruchthülle  ent- 
spricht der  veränderten  Schleimhaut  des  Uterus,  mit  Ausnahme  jener 
Stelle,  an  welcher  das  Ei  sich  einnistet  und  durch  die  Bildung  der 
Placenta  mit  dem  Uterus  in  besonders  innige  Beziehung  tritt.  Sie  ent- 
steht durch  eine  Wucherung  der  Uterinschleimhaut,  bei  welcher  die 
Drüsen  sich  erweitern  und  ausbuchten,  während  zugleich  auch  das  Ge- 
fässnetz  eine  stärkere  Ausbildung  erfährt.  Ln  fünften  Monat  erreicht 
sie  ihre  höchste  Ausbildung  und  kann  dann  eine  Dicke  von  einem  Centi- 
meter  besitzen.  Sie  besteht  aus  einer  äusseren  spongiösen  Lage,  inner- 
halb welcher  die  Uterindrüsen  zu  unregelmässig  gestalteten  Hohlräumen 
umgewandelt  sind,  und  aus  einer  inneren  dichten  compacten  Schicht, 
welche  nur  von  spärlichen  Drüsengängen  durchbrochen  wird.  Das 
Grundgewebe  setzt  sich  aus  Blutgefässen  und  aus  runden,  länglichen 
und  polygonalen  Zellen  zusammen,  welche  in  einer  amorphen  Grund- 
substanz eingebettet  sind,  zum  Theil  mehrere  Kerne  besitzen  und  die 
Zellen  der  Uterinschleimhaut  in  gewöhnlichem  Zustande  an  Grösse  be- 
deutend übertrefien.  Das  Epithel  der  erweiterten  Uterindrüsen  ist  meist 
Würfelförmig  oder  platt  und  da  oder  dort  gequollen  und  in  schleimigem 
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und  fettigem  Zerfall  begriffen.  In  späteren  Stadien  der  Schwangerschaft 
geht  es  in  den  nach  innen  gelegenen  Hohlräumen  ganz  verloren,  in  den 
äusseren  erhält  es  sich  dagegen  dauernd. 

Die  Decidua  reflexa  entsteht  aus  einer  Wucherung  der  Decidua 
Vera,  welche  am  Rande  jener  Stelle,  wo  das  Ei  sich  eingebettet  hat, 
über  die  Oberfläche  des  Eies  hinüberwächst.  Demgemäss  ist  auch  die 
Reflexa  der  Vera  im  Allgemeinen  gleich  gebaut,  besteht  aus  einem  gross- 
zelligen  Gewebe,  Blutgefässen  und  Drüsen,  welche  namentlich  in  der 
Nähe  der  Ansatzstelle  des  Eies  liegen.  Erst  gegen  den  fünften  Monat, 
zu  welcher  Zeit  bei  zunehmendem  Wachsthum  des  Eies  die  Reflexa  mit 
der  Vera  verschmilzt,  verschwinden  die  Drüsen  und  die  Blutgefässe 
(Leopold),  so  dass  die  Membran  nunmehr  von  der  Vera  aus  ernährt 
wird.  Die  letztere  verliert  von  da  ab  an  Dicke,  doch  lässt  sich  bis  ans 
Ende  der  Schwangerschaft  eine  innere  compacte  und  eine  äussere  spon- 
giöse  Schicht  unterscheiden. 

Als  Decidua  serotiiia  wird  jene  Stelle  der  wuchernden  Uterin- 
schleimhaut bezeichnet,  an  welcher  das  Ei  mit  dem  Uterus  in  Verbin- 
dung steht.  Ihr  Bau  ist  demjenigen  der  Vera  ähnlich,  nur  erfährt  hier 
das  Gefässsystem  der  Muscularis  und  der  Mucosa  eine  stärkere  Ent- 
wickelung. 

Die  äussere  Hülle  des  Eies,  das  Chorion,  ist  in  den  ersten  Wochen 
der  Schwangerschaft  an  seiner  ganzen  Oberfläche  mit  gefässhaltigen 
Zöttchen  besetzt,  welche  sich  in  die  Reflexa  und  die  Serotina  ein- 
senken. Mit  der  weiteren  Entwickelung  des  Eies,  bei  welcher  die  Re- 
flexa gedehnt  und  verdünnt  wird  und  ihre  Gefässe  verliert,  verfallen 
auch  die  in  ihr  liegenden  Chorionzotten  einer  Rückbildung,  verlieren 
ihre  Gefässe  und  wandeln  sich  in  dünne  Fäden  um.  In  der  Serotina 
dagegen  wächst  im  zweiten  Monat  das  wuchernde  Schleimhautgewebe 
den  Chorionzotten  entgegen,  und  letztere  bilden  das  als  Placenta  foe- 
talis  bezeichnete  Organ.  Wo  die  Spitzen  der  Chorionzotten  die  Schleim- 
haut berühren ,  werden  sie  von  den  Serotinazellen  umwachsen ,  und  es 
stellt  sich  eine  feste  Verbindung  zwischen  letzteren  und  den  Zotten  her. 
Gleichzeitig  rücken  auch  die  Gefässe  der  Schleimhaut  gegen  die  Cho- 
rionzütten  vor,  die  vorgeschobenen  Capillaren  erweitern  sich  und  ge- 
rathen  da  und  dort  in  nächste  Nachbarschaft  zu  den  Zotten.  Treiben 
letztere  weiterhin  Seitensprossen,  so  brechen  sie  in  das  Lumen  der  an- 
grenzenden, stets  sehr  dünnwandigen  Gefässe  ein  und  ragen  dann  voll- 
kommen frei  (Leopold)  in  deren  Lumen. 

Chorionzotten  und  Serotinagewebe  wachsen  einander  noch  eine  Zeit 
lang  entgegen,  und  letzteres  schickt  da  und  dort,  namentlich  an  den 
den  Grenzen  der  Cotyledonen  entsprechenden  Stellen,  Fortsätze  tief 
zwischen  das  Gewebe  der  Chorionzotten  hinein.  Das  Chorion  selbst 
wird  indessen  von  diesen  Wucherungen  nur  am  Rande  der  Placenta 
erreicht,  wo  sich  dieselben  noch  eine  Strecke  weit  an  dessen  Aussen- 
fläche  ausbreiten. 

Mit  der  weiteren  Entwickelung  der  Placenta  haben  sich  die  aus 
den  Capillaren  der  Serotina  entstandenen  Bluträume  mehr  und  mehr 
erweitert,  und  bei  voller  Ausbildung  der  Ersteren  im  vierten  Monat  liegt 
zwischen  Serotiua  und  Chorion  ein  mächtiger,  von  den  Chorionzotten 
und  den  Fortsätzen  der  Serotina  nur  unvollkommen  in  kleinere  Sinus 
abgegrenzter  Blutraum,  in  welchen  aus  dünnwandigen  Arterien  der  Se- 
rotina Blut  eintritt,  um,  nachdem  es  die  Zotten  der  Placenta  fötalis 
umspült,   theils  in  eine  an  der  Peripherie  der  Placenta  liegende  grosse 
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Randvene,  tlioils  in  Schleimhautvenen,  welche  sich  in  den  grossen  lilut- 
raum  öfineu,  abzufiiessen. 

Die  Oberfläche  der  Chorionzotteu  ist  von  einer  Epithellage  bedeckt, 
welche  dem  Ei  angehört.  Nur  da,  wo  die  Zotten  mit  der  Decidua  ver- 
bunden sind,  geht  es  in  den  letzten  Monaten  der  Schwangerschaft  ver- 
loren. Die  Innenfläche  der  Serotina  ist  gegen  den  Blutraum  durch  eine 
Endothellage  abgegrenzt. 

Das  an  dem  Aufbau  der  Placenta  theilnehmende  Gewebe  der  Se- 
rotina wird  als  Placenta  materna  bezeichnet.  Ihre  Ausbildung  ist 
stets  mit  einer  mächtigen  Gefässentwickelung  in  der  ganzen  Serotina 
und  in  der  darunter  liegenden  Muskelschicht  verbunden,  doch  bleibt 
zwischen  den  weiten  Gefässen  bis  ans  Ende  der  Schwangerschaft  Schleim- 
hautgewebe mit  Resten  von  Uterindrüsen  bestehen. 

Schon  im  fünften  Monat  treten  in  der  Serotina  und  in  dem  daran 
angrenzenden  Muskelgewebe  vielkernige  Riesenzellen  in  grosser  Zahl 
auf.  Vom  achten  Monat  der  Schwangerschaft  an  stellt  sich  in  einem 
Theil  der  weiten  Venen  der  Placenta  uterina  eine  Thrombose  und  ein 
Verschluss  ein,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  in  dem  dadurch  sich 
steigernden  Hinderniss  für  den  Blutabfluss  die  Ursache  des  Eintrittes 
der  Geburt  (Leopold)  zu  suchen  ist.  Nach  Friedländek  und  Leopold 
dringen  dabei  die  Riesenzellen  in  die  Gefässe  ein,  und  es  ist  dieser 
Erscheinung  wesentlich  die  Thrombose  und  der  Verschluss  der  Gefässe 
zuzuschreiben. 

Die  Lösung  der  Placenta  und  der  Eihäute  erfolgt  innerhalb  der 
spongiösen  Schicht  der  Deciduae.  Das  ausgestossene  Chorion  und  die 
Placenta  sind  danach  von  einer  dünnen  Lage  von  decidualem  Gewebe 
bedeckt.  Die  tiefste  Schicht  der  Uterusschleimhaut,  welche  noch  die 
Fundi  der  Drüsen  enthält,  bleibt  im  Uterus. 

Die  pathologischen  Veränderungen,  welche  die  Memhranae  de- 
ciduae während  der  Schwangerschaft  erleiden,  sind  noch  wenig  gekannt, 
trotzdem  sicherlich  ein  Theil  der  frühzeitigen  Ausstossungen  der  Eier 
auf  Erkrankungen  der  Uterusschleimhaut  zurückzuführen  ist.  Es  sind 
zwar  in  der  Literatur  zahlreiche  Mittheilungen  enthalten,  welche  über 
pathologische  Wucherungen,  Entzündungen,  Indurationen,  fettige  Dege- 
nerationen berichten,  allein  es  dürfte  vieles  von  dem,  was  als  patholo- 
gisch beschrieben  wurde,  noch  in  das  Gebiet  des  Normalen  gehören. 

Zunächst  kommt  eine  Hydrorrhoe  der  Schleimhaut  des  graviden 
Uterus  vor,  namentlich  bei  hydrämischen  Zuständen,  welche  durch  Se- 
cretion  einer  serösen  gelblichen  oder  auch  blutig  gefärbten  Flüssigkeit 
gekennzeichnet  ist.  Sie  beginnt  frühestens  im  dritten  Monat  (Schrö- 
der) und  wird  erst  in  den  letzten  Monaten  reichlicher.  Das  Leiden 
wird  gewöhnlich  als  ein  Katarrh  angesehen  und  kann  unter  Umständen 
zu  frühzeitiger  Ausstossung  der  Frucht  führen. 

Eine  zweite  Veränderung  wird  durch  ahnorni  starke  Wucherung 
der  Uterinschleimhaut,  also  durch  eine  Verdickung  der  Deciduae, 
namentlich  der  Decidua  vera  gebildet ,  eine  Hypertrophie ,  welche  ge- 
meiniglich als  die  Folge  einer  Endometritis  decidua  chronica  ange- 
sehen wird.  Diese  Veränderungen  sind  wesentlich  an  ausgestosseneu 
Eiern  aus  dem  zweiten  bis  vierten  Schwangerschaftsmonat  beobachtet. 
Nach  Angaben  der  Autoren  ist  die  Verdickung  bald  eine  über  die  ganze 
Decidua  vera  ausgebreitete,  bald  eine  local  beschränkte  und  tritt  dann 
zum  Theil  in  knotigen  und  polypösen  Wucherungen  (Endometritis 
decid.  tuberosa  s.  polyposa)   auf.     Da   solche  Wucherungen  na- 
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mentlich  bei  Individuen  zur  Beobachtung  kommen,  welche  schon  vor 
der  Schwangerschaft  an  chronischer  Endometritis  gelitten  haben ,  so 
steht  sie  wohl  zweifellos  in  Zusammenhang  mit  Letzterer.  Die  Ursache 
der  Entzündung  kann  dabei  sowohl  in  einer  gonorrhoischen  oder  syphi- 
litischen Infection,  als  auch  in  irgend  einer  andern  Schädlichkeit  ge- 
legen sein. 

Nicht  selten  treten  auch  Blutungen  aus  der  Decidua  auf  und  zwar 
sowohl  bei  vorhandenen  hyperplastischen  Wucherungen,  als  auch  ohne 
solche.  Wie  weit  Entzündungen  dabei  im  Spiele  sind,  ist  schwer  zu 
entscheiden.  In  zahlreichen  Fällen  ist  der  Untergang  des  Embryo  und 
die  danach  erfolgende  Lösung  des  Eies  die  Ursache. 

Treten  die  Blutungen  successive  auf  und  gelangt  das  Blut  zur  Ge- 
rinnung, so  bildet  das  Fibrin  mit  den  Eihäuten  eine  blutige  Masse, 
welche  blutigem  Fleisch  nicht  unähnlich  ist  und  als  Thrombenmole 
oder  Fleiscliniole  bezeichnet  wird.  Der  Fötus  ist  bei  Ausstossung  des 
Eies  bald  noch  erhalten,  aber  kleiner  als  er  dem  Alter  des  Eies  nach 
sein  sollte,  bald  dagegen  resorbirt  (vergl.  §  381).  Letzteres  kommt 
indessen  nur  dann  vor,  wenn  der  Embryo  zur  Zeit  des  Absterbens  noch 
sehr  klein  war. 

In  den  spätem  Stadien  der  Schwangerschaft  gewinnen  unter  den 
Veränderungen  der  Deciduae  diejenigen  der  Serotina  resp.  der  Pla- 
centa  materna  die  grösste  Wichtigkeit,  indem  von  dieser  Stelle  aus 
die  Ernährung  des  Fötus  vor  sich  geht  und  Störungen  in  diesem  Ge- 
webe am  ehesten  eine  frühzeitige  Ausstossung  der  Frucht  herbeiführen. 

Die  Veränderungen  der  Placenta  materna  frühzeitig,  oder  am  Ende 
der  Schwangerschaft  geborener  Früchte  bestehen  wesentlich  in  Ver- 
fettung, hyaliner  Entartung,  Verkalkung,  Verdickung  und  kleinzelliger 
Infiltration  des  decidualeu  Gewebes  und  in  partieller  Thrombose  des 
mütterlichen  Blutraumes. 

Die  Verfettung  des  decidualen  Gewebes  ist  häufig  an  der  Anwesen- 
heit kleiner  weisser  Flecken  in  der  Placenta  materna  zu  erkennen,  in 
andern  Fällen  ist  sie  nur  mikroskopisch  nachweisbar.  Sie  betriöt  wesent- 
lich nur  Deciduazellen ,  welche  bei  Anwesenheit  von  weissen  Flecken 
stellenweise  vollkommen  zerfallen  sein  können.  Nicht  selten  finden  sich 
neben  der  Verfettung  auch  Kalkalblagerungen,  namentlich  in  der  Nähe 
der  Ansatzstellen  der  Chorionzotten. 

Die  Verdickungen  halten  sich  im  Allgemeinen  in  geringen  Gren- 
zen und  sind  meist  durch  eine  Vermehrung  des  Deciduagewebes  selbst 
bedingt.  Nach  R.  Maier  kommen  indessen  sowohl  difiuse  als  knotige 
fibröse  Verdickungen  vor,  welche  zwischen  die  Chorionzotten  ein- 
dringen können. 

Die  kleinzellige  Infiltration  tritt  meist  in  Herden  und  Zügen 
auf,  von  denen  die  ersteren  die  Grösse  eines  Tuberkels  erreichen  kön- 
nen. Zuweilen  wird  das  Centrum  der  Herde  von  krümeligen  Massen 
eingenommen. 

Die  Thronil)Osen  des  mütterliclien  Blutraumes  (neuerdings  un- 
richtiger Weise  als  Infarcte  bezeichnet)  treten  theils  in  rundlichen  oder 
unregelmässig  gestalteten  Herden  von  2  bis  30  bis  50  und  mehr  Milli- 
meter Durchmesser  auf,  welche  theils  dicht  unter  der  Decidua,  seltener 
im  Inoern  der  Placenta  fötalis  liegen,  theils  in  Form  von  Platten  die 
Aussenfläche  des  Chorion  bedecken.  Sie  sind  meist  gelblich  weiss  oder 
röthlich  gelb  gefärbt,  abgeblassten  Infarkten   der   Milz  ähnlich,   und  in 
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ihrem  Gebiete  erscheint  das  Gewebe  der  Placenta  stets  fester  als  in 
den  übrigen  Tlieilen. 

Die  subchorial  gelegenen  Herde  sind  compakt,  dicht  und  bestehen 
aus  homogenem,  oft  deutlich  geschichtetem  und  von  Spalten  durchzo- 
genem Fibrin,  welches  von  Langiians  als  canalisirtes  Fibrin  bezeichnet 
worden  ist.  Zellige  Einschlüsse  pflegen  sie  nur  wenig  zu  enthalten. 
Die  unter  der  Placenta  materna  Gelegenen  enthalten  oft  weisse,  un- 
durchsichtige oder  auch  rostfarbene,  weiche,  breiige  Einlagerungen,  oder 
auch  eine  mit  trüber  oder  klarer,  farbloser  oder  gelber  oder  bräunlicher 
Flüssigkeit  gefüllte  Höhle. 

Sie  bestehen  bald  aus  dichtem,  hyalinem  und  geschichtetem,  bald 
aus  faserigem  Fibrin,  welches  bald  nur  wenige,  bald  reichliche  farblose 
Rundzellen  und  rothe  Blutkörperchen  eiiischliesst.  Zuweilen  bilden  er- 
stere  dichte  Haufen,  so  dass  sie  sich  zu  irgend  einer  Zeit  stärker  im 
Gefässraume  angesammelt  haben  müssen.  In  den  erweichten  Theilen 
bildet  das  Fibrin  körnige,  zuweilen  mit  amorphen  oder  krystallinischen 
Zerfallsprodukten  rother  Blutkörperchen  oder  mit  frisch  eingedrungenem 
Blut  untermischte  Massen. 

Die  innerhalb  des  Fibrinherdes  eingeschlossenen  Placentarzotten, 
haben  ihr  Epithel  meist  vollkommen  verloren.  Am  Rande  sind  die 
Kerne  der  Bindegewebszellen  meist  noch  durch  Färbung  sichtbar  zu 
machen.  Im  Inneren  grösserer  Herde  sieht  das  Gewebe  der  Zotten 
meist  trübe  oder  homogen  aus,  die  Kerne  lassen  sich  nicht  mehr  färben, 
die  Gefässe  sind  undurchgängig,  oft  kaum  oder  gar  nicht  mehr  zu  er- 
kennen. Offenbar  ist  danach  das  Gewebe  der  Zotten  abgestorben  ;  zu- 
weilen ist  es  auch  verkalkt.  Die  über  den  Herden  liegende  Decidua 
ist  bald  unverändert,  bald  von  kleinen  Rundzellenherden  durchsetzt. 
Zuweilen  erscheint  auch  die  zwischen  den  Zellen  liegende  Grundsub- 
stanz vermehrt  und  hat  dann  ein  Aussehen,  welches  mit  dem  hyalinen 
und  geschichteten  oder  gestreiften  Fibrin  der  Thrombosen  überein- 
stimmt. Die  darin  eingeschlossenen  Zellen  sind  bald  noch  erhalten, 
bald  nekrotisch,  kernlos. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  sind  sicherlich  nur  zum 
Theil  von  pathologischer  Bedeutung.  So  ist  schon  die  Verfettung  des 
Deciduagewebes  am  Ende  der  Schwangerschaft  eine  so  häufige  Erschei- 
nung, dass  nur  höheren  Graden  oder  frühzeitigem  Auftreten  derselben 
eine  erhebliche  Bedeutung  zuerkannt  werden  kann. 

Auch  die  Verdickung  dürfte  grossentheils  eine  bedeutungslose  in- 
dividuelle Difterenz  gegenüber  anderen  Placenten  sein,  welche  theils  in 
einer  Verschiedenheit  der  Entwickelung  der  Serotina,  theils  auf  einer 
Verschiedenheit  der  Lösung  der  Placenten  zu  beziehen  ist.  P'ür  die 
Beurtheilung  der  Dicke  niuss  auch  berücksichtigt  werden,  dass  die 
Dicke  der  Serotina  am  Rande  der  Placenta  bedeutender  ist  als  in 
der  Mitte. 

Wichtiger  sind  kleinzellige  Herde  und  fibröse  Bildungen.  Sie 
scheinen  hauptsächlich  bei  Syphilis  der  Mutter  vorzukommen,  doch 
liegt  zur  Zeit  noch  nicht  das  genügende  Beobachtungsmaterial  vor,  um 
aus  der  Beschafi'enheit  dieser  Herde  die  syphilitische  Natur  der  Ver- 
änderung mit  Bestimmtheit  zu  erkennen. 

Die  subchorial  gelegenen  Gerinnungen  sind  nach  Langhans  ein  in 
den  letzten  Monaten  der  Schwangerschaft  constanter  Befund,  und  es 
kann  daher  nur  eine  abnorme  Ausdehnung  derselben  als  pathologisch 
angesehen  werden. 
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Die  subdecidual  gelegenen  Thrombosen  scheinen  in  grösserer  Aus- 
dehnung besonders  häufig  bei  syphilitischer  Erkrankung  der  Mutter  auf- 
zutreten, kommen  indessen  zweifellos  auch  bei  Nichtsyphilitischen  vor 
und  zwar  mitunter  in  grosser  Zahl  und  bedeutender  Ausdehnung.  Nach 
Beobachtungen  von  Fehling  scheinen  sie  namentlich  bei  Frauen  vorzu- 
kommen, die  an  Morbus  Brightii  leiden.  Bei  Anwesenheit  zelliger 
Infiltrationsherde  darf  man  ihre  Bildung  vielleicht  mit  Entzündungs- 
processen  in  Verbindung  setzen.  Fehlen  Letztere,  so  ist  ihre  Entsteh- 
ung schwer  auf  eine  der  beobachteten  Veränderungen  zurückzuführen. 
Am  wahrscheinlichsten  erscheint  noch,  dass  sie  mit  ausgedehnter  Ver- 
schliessung  der  abführenden  Venen  zusammenhängt.  In  anderen  Fällen 
mag  eine  primäre  Veränderung  des  Blutes  die  Ursache  sein.  In  jenen 
Fällen,  in  denen  Zottenerkrankungen  vorhanden  sind  (§  381),  welche 
der  Thrombose  vorausgegangen  sein  müssen,  kann  man  annehmen,  dass 
letztere  die  Ursachen  der  Thrombose  sind. 

Literatur  über  den  Bau  der  Membraiiae  deciduae :  FbiedlIsdee,  Physinl.- 
anat,  Unters,  über  den  Uterus,  Leipzig  1870 ;  Eecolani,  IJe/ia  struttura  anat. 
della  caduca  uterina,  Bologna  1874;  Dohen,  Monatsschr.  f.  Geburtsk.  ÄA71I; 
Hegab,  ib.  ÄÄIÄ ;  Langhans,  Jrch.  f.  Gyn.  1  u.  rill  und  Jrch.  f.  Anal, 
u.  P/iys.  1877 ;  Kundeat  und  Engelmann  ,  Stricker^s  med.  Jahrb.  1873  ; 
Winklee,  Jrch.  J.  Gyn.  IF;  Köllikee,  Enlwickelungsgesch.,  Leipzig  1876; 
Leopold,  Arch.  f.  Gyn.  XI  u.  All  1878;  Küstnee,  Tagebl.  d.  Nalurforsclier- 
vers.  1884;  Batee,  Zur  phys.  u.  palfi.  Morpliologie  des  Uterus,  Gynük. 
Klinik  v.  Feettnd,  Strassburg  1885 ;  Colluci,  Parzio  materna  della  placenta, 
Bologna   1886. 

Literatur  über  pathologische  Veränderung  der  Membranae  deciduae : 
Scheödee,  Geburtshülfe,  Bonn  1884 ;  Slavjanski  {Endometritis  decidualis), 
Ar  eh.  f.  Gyn.  IF;  Hegae  {ebenso),  Mon.  f.  Geb.  XXI ;  Klees  {ebenso),  ib. 
AXni ;  Kaschewaeowa  {ebenso),  Firch.  Jrch.  44.  Bd. ;  Hegae  u.  Maiee, 
ib.  38.  u.  52.  Bd.  ;  Beeus  {ebenso),  Arch.  f.  Gyn.  ÄIÄ;  Hegae  u.  Eigen- 
BEODT  (^Blutungen),  Monatsschr.  f.  Geb.  XXII  1863;  Gusseeow  u.  Klees 
{^Endometritis  dec),  ib.  XXFII  1866;  Hegae  {Endometritis  placentaris), 
Die  Path.  und  Ther.  der  Placentarretention,  Berlin  1862;  Maiee  {Bindege- 
websentartung  in  der  Placenta),  Mon.  f.  Geb.  ÄÄÄII  und  Firch.  Arch.  45. 
Bd. ;  Mattei  (Placentitis),  Gaz.  des  höp.  1864 ;  Klob,  Path.  Anat.  d.  weibl. 
Sex.-Org.,  Wien  1864;  Klebs  {Hämatom  der  Placenta),  Monatsschr.  f.  Geb. 
1865;  YiECHOW  {Syphilis),  sein  Arch.  21.  Bd.  und  Die  krankh.  Geschwülste 
II;  Slavjansey  {ebenso).  Prager  Fierteljahrsschr.  CI X  1871  und  {Blutungen 
bei  Cholera),  Arch.  f.  Gyn.  IF  1872;  Kleinwächtee  {ebenso),  ib.  1872; 
Y räx-keIj  {ebenso),  Arch.  f.  Gyn.  F;  Abegg  (Thrombose),  Monatsschr.  f.  Geb. 
XXFII  1866 ;  Zilles,  Stud.  über  Erkrank,  d.  Plac.  und  d.  Nabelschnur  be- 
dingt durch  Syphilis,  Mitth.  a.  d.  Geburtsh.-gyn.  Klinik  v.  Säxinger  II, 
Tübingen  1885;  Küstnee,  Beitr.  z.  Lehre  v.  d.  Endometritis,  Jena  1883, 
KuBAssow  {Endometr.  dissecans),  Zeitschr.  f.  Geb.  IX  1883;  Ackeemann 
{Infarkt  der  Placenta),  Firch.  Arch.  96  Bd.;  Eehling  {Habituelles  Absterben 
d.   Frucht  bei  Nierenerkrankung  d.   Mutter),   Arch.  f.   Gyn.  XXFII  1886. 

§  381.  Hat  sich  aus  der  Keimblase  der  Embryo  mit  seinen  Hüllen 
gebildet,  so  besteht  das  Ei  aus  einer  Blase,  deren  Wand  aus  dem 
Amnion  und  dem  Chorion  sich  zusammensetzt  und  deren  Höhle  das 
Fruchtwasser  und  den  Embryo  beherbergt.  Der  Letztere  steht  mit  seinen 
Hüllen  durch  den  Nabelstrang  in  Verbindung,  der  auch  die  Gefässe 
trägt,  welche  von  ihm  zu  den  Fruchthüllen  ziehen. 
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Das  Amnion  besteht  aus  einer  zarten  Bindegeweljsraembran  und 
einer  Epitliellage ,  welclie  die  Innenfläche  der  Blase  bedeckt  und  sich 
auch  auf  den  Nal)elstrang  fortsetzt. 

Das  Chorion  bildet  die  äussere  l)indege\vebige  Hülle,  ist  an  seiner 
äusseren  Fläche  ebenfalls  mit  Epithel  bekleidet  und  erhält  sehr  bald 
einen  Zottenbesatz,  der  von  den  Umljilicalgefässen  aus  mit  Blutgefässen 
versehen  wird.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Entwickelung  erhalten  die 
Zotten  an  jener  Stelle,  wo  die  Placenta  entsteht  (§  380),  eine  mächtige 
Ausbildung  (Chorion  frondosum),  während  sie  in  den  ül)rigen  Theilen 
sich  zurückbilden  (Chorion  laeve). 

Die  Placenta  bildet  am  Ende  der  Schwangerschaft  ein  kuchen- 
förmiges  Organ  von  ungefähr  3  Ctm,  Dicke  und  14 — 16  Ctm.  Breite 
und  einem  Gewicht  von  500  Gramm  und  darüber.  Der  fötale  Theil 
besteht  aus  dem  Chorion  und  den  von  demselben  abgehenden  dendritisch 
verzweigten  gefässhaltigen  und  mit  Epithel  bedeckten  Zotten,  welche 
nach  aussen  von  der  Placenta  materna  bedeckt  sind.  An  der  Innen- 
fläche ist  dem  Chorion  das  Amnion  aufgelagert.  Die  Zotten  sind  durch 
tiefe  Furchen,  in  welche  Fortsätze  der  Placenta  materna  eintreten,  in 
einzelne  Lappen  getheilt,  welche  als  Cotyledonen  Ijezeichnet  werden. 

Wie  weit  eine  primäre  mangelhafte  Bildung  der  fötalen  Hüllen  vor- 
kommt und  welche  Rolle  eine  mangelhafte  Entwickelung,  oder  eine  primäre 
Degeneration  des  Chorion  und  seiner  Zotten  bei  den  häufigen  in  den 
ersten  Monaten   erfolgenden  Aborten  spielt ,  ist  Sicheres  nicht  bekannt. 

In  einzelnen  Fällen  sind  bei  Aborten  aus  den  ersten  Schwanger- 
schaftsmonaten die  Zotten  auflfallend  klein.  Ferner  sind  bei  Aus- 
stossungen  des  Eies,  welche  in  Folge  des  Todes  des  Embryo  oder  in 
Folge  von  Decidualerkrankungen  oder  von  Blutungen  erfolgt  sind,  die 
Zotten  und  ihr  Epithel  zuweilen  fettig  oder  auch  schleimig  ent- 
artet oder  mit  geronnenen  Blutmassen  bedeckt.  Nicht 
selten  hat  das  successiv  ausgetretene  Blut  eine  feste,  theils  durch  ein- 
geschlossene Blutkörperchen  roth  gefärbte,  theils  gelbhch-  oder  grau- 
weisse  feste  Masse  gebildet,  die  sich  nur  mit  Zerreissung  der  Zotten 
von  den  Eihäuten  lösen  lässt.  Wie  schon  in  §  380  erwähnt,  werden  in 
dieser  Weise  veränderte  Eier  als  Thrombenmolen  und  als  Fleisch- 
niolen  bezeichnet. 

Besser  gekannt  sind  die  hypertrophische  Entwickelung  und  die 
gallertige  Entartung  der  Chorionzotten,  welche  sowohl  in  den  ersten 
Schwangerschaftsmonaten  als  auch  später  auftreten  und  sich  über  die 
ganze  Oberfläche  des  Eies,  oder  nur  über  einzelne  Theile  desselben, 
z.  B.  die  Placen tarsteile  oder  einen  Theil  derselben,  einen  Cotyledon, 
erstrecken  können. 

Die  hypertrophischen  Zotten  sind  grösser  als  normal,  und  ihre 
Zweige  sind  vielfach  kolbig  angeschwollen.  Bei  Eintritt  der  schleimigen 
Entartung  schwellen  die  einzelnen  Zweige  noch  stärker  an  und  werden 
zu  keulen-,  spindel-  und  kugelförmigen  Gebilden,  welche  Traubenbeeren 
mit  zarter  Hülle  oder  auch  zartwandigen  Blasen  ähnlich  sehen  (Fig.  373), 
so  dass  die  Bildung  den  Namen  einer  Blasenmole  oder  Trauhenmole 
erhalten  hat.    Viechow  hat  sie  den  Myxomen  zugetheilt. 

Die  einzelnen  Blasen  haben  einen  Durchmesser  von  2  bis  12  und  mehr 
Millimeter  und  hängen  an  dünnen  Stielen,  welche  andern  Blasen  oder  dem 
Chorion  selbst  aufsitzen.  Das  Gewebe  besteht  aus  Schleimgewebe  mit 
spärlichen  Zellen  und  Fasern,  welche  durch  mehr  oder  minder  grosse 
Mengen   einer    mucinhaltigen    Flüssigkeit    auseinandergedrängt  werden. 
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Fig    373. 


Zotten   einer  Traubenmole. 
Natürliche  Grösse. 


Bei  frühzeitigem  Auftre- 
ten der  Entartung  sind  sie 
arm  an  faserigem  Gewebe. 
Bei  späterem  Eintritt  der 
Veränderung  sind  sie  mehr 
fibrös,  ödematösem  Binde- 
gewebe ähnlich. 

Bleibt  die  schleimige  Ent- 
artung aus,  so  bestehen  hy- 
pertrophische Zotten  der 
Placenta  aus  zellig-fibrösem 
Gewebe  und  können  derbe 
gefässhaltige  Knoten  von  er- 
heblicher Grösse  bilden, 
welche  man  als  Fibrome 
bezeichnen  kann.  Die  Ober- 
fläche derselben  ist  mit  Epi- 
thel bedeckt,  das  vielfach  in 
Wucherung  begriffen  ist,  und 
dessen  Zellen  nicht  selten 
auch  Schleimtropfen  ent- 
halten. 

Die  Ursache  der  Hyper- 
trophie und  der  Schleimmetamorphose  der  Chorionzotten  ist  nicht  mit 
Sicherheit  anzugeben,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  häufig  zugleich  Endo- 
metritis besteht  und  zuweilen  vielleicht  die  Ursache  der  Wucherung 
und  Entartung  ist. 

Dass  sie  nicht  die  alleinige  Ursache  ist,  geht  wohl  daraus  hervor, 
dass  die  entsprechenden  Veränderungen  auch  im  Gewebe  des  placen- 
taren  Chorion  und  in  der  Nabelschnur  in  späteren  Stadien  der  Schwan- 
gerschaft auftreten  und  an  den  betreflenden  Stellen  zu  blasenähnlichen 
Bildungen  führen  können  und  dass  die  hyperplastische  Wucherung  sowie 
die  gallertige  Metamorphose  der  Zotten  auch  innerhalb  einzelner  Coty- 
ledonen  auftreten  kann. 

Bei  ausgebreiteter  Entartung  der  Zotten  geht  der  Embryo  meist 
zu  Grunde  und  kann  zur  Zeit  der  Ausstossung  kleinerer  Eier  vollständig 
resorbirt  sein. 

Es  ist  danach  zweifellos,  dass  die  Eihäute  nach  dem  Tode  des 
Embryo  noch  längere  Zeit  im  Uterus  verbleiben  können.  Wahrschein- 
lich können  sie  bei  genügender  Ernährung  durch  die  Deciduae  auch 
noch  fortwachsen.  Bei  beschränkter  Entartung  der  Eihäute  ist  der 
Fötus  entweder  missbildet  und  in  seiner  Entwickelung  zurückgeblieben 
oder  normal  entwickelt.  Bei  Anwesenheit  von  zwei  Eiern  im  Uterus 
kann  das  eine  sich  normal  entwickeln,  während  das  andere  zur  Trauben- 
mole entartet 

Die  Enden  der  entarteten  Zotten  der  Traubenmolen  sind  theils 
frei,  theils  mit  der  Uterusschleimhaut  verbunden  und  können  unter  Um- 
ständen mit  letzterer  so  fest  verwachsen  sein,  dass  sie  bei  Ausstossung 
der  Eihäute  sitzen  bleiben.  Es  sind  ferner  auch  mehrere  Fälle  be- 
obachtet (Volkmann,  v.  Jarotzky,  Waldeyer),  in  denen  die  wuchernde 
Neubildung  tiefer  in  die  Substanz  der  Uteruswand  eingedrungen  war. 
Breslau  und  Eberth  sahen  eine  dittüse  gallertige  Entartung  des  binde- 
gewebigen Chorion  laeve,  während  die  Zotten  in  normaler  Weise  zurück- 
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gebildet  waren.     In  ähnlicher  Weise  kann  auch  das  placentare  Chorion 
ohne  Betheiligung  der  Placentarzotten  entarten. 

Geringe  Hypertrophie  und  schleimige  Entartung  einzelner  Zöttchen 
ist  an  Abortiveiern  häufig  zu  sehen ;  grosse  Blasenmolen  sind  dagegen 
ziemlich  selten. 

Sehr  häufig  treten  bei  Anwesenheit  von  Traubeumolen  Blutungen 
aus  den  Deciduae  auf,  und  es  entstehen  auf  diese  Weise  mannigfache 
Combinationen  von  Blasen-  und  Thrombenmolen. 

Von  den  Veränderungen  der  Placenta  fötalis,  welche  ausser 
Beziehung  zu  der  Molenbildung  stehen,  kommen  am  häufigsten  fettige 
Degenerationen,  Verltalkungen  und  Nekrose  einzelner  Zotten  vor. 
Letztere  ist  meist  ein  Folgezustand  der  früher  erwähnten  Thrombose 
des  Placentarsinus.  Verfettung  und  Verkalkung  kommen  dagegen  auch 
sonst  häufig  vor,  so  dass  die  Verfettung  einzelner  Zellen  des  Chorion- 
epithels oder  der  Zotten  am  Ende  der  Schwangerschaft  kaum  als  patho- 
logisch angesehen  werden  kann.  Die  Bildung  fibröser  Verdickungen  in 
Form  etwas  prominenter  Flecken  im  placentaren  Chorion  ist  ebenfalls 
eine  in  das  Gebiet  des  Normalen  gehörende  Erscheinung. 

Entzündliche  Veränderungen  in  Form  abgegrenzter  oder  über 
grössere  Strecken  verbreiteter  kleinzelliger  Infiltrationen  kommen 
sowohl  im  Chorion  als  auch  in  den  Placentarzotten  und  dem  Nabel- 
strang vor  und  begleiten  mit  Vorliebe  die  Gefässe.  Im  placentaren 
Chorion  nehmen  dieselben  zuweilen  nicht  nur  die  Bindegewebsschicht 
ein,  sondern  dringen  auch  in  die  an  der  Aussenfläche  derselben  gelegene 
zellige  Schicht,  welche  nach  Langhans  gegen  Ende  der  Schwangerschaft 
sich  schon  nornaaler  Weise  da  und  dort  in  hyalines,  von  Lücken  durch- 
zogenes Fibrin  umzuwandeln  pflegt.  Eine  stärkere  zellige  Infiltration 
derselben  kann  zur  Bildung  mehr  oder  minder  weit  in  das  Lumen  des 
Blutsinus  sich  erstreckender  Thrombosen  führen. 

Auch  die  zellige  Infiltration  der  Zotten  scheint  unter  Umständen 
nicht  nur  zur  Anschwellung  derselben,  sondern  auch  zu  einer  Degene- 
ration des  Epithels  und  zu  Thrombose  der  Umgebung  zu  führen.  Es 
sind  ferner  bei  Anwesenheit  von  entzündlichen  Veränderungen  die  Zotten 
zuweilen  verdickt  und  ihr  Gewebe  hyperplasirt ,  doch  hält  es  schwer, 
bei  geringfügigen  Veränderungen  ein  sicheres  Urtheil  zu  erreichen,  ob 
eine  Zotte  hyperplastisch  ist  oder  nicht. 

Bei  Entzündung  des  Chorion  und  der  Nabelschnur  sind  zuweilen 
auch  die  Wände  der  Nabelschnur-  und  Chorion  gef äs  se 
zellig  infiltrirt  (Fig.  374  c)  oder  auch  fibrös  verdickt,  in 
seltenen  Fällen  auch  zum  Theil  verkalkt,  und  es  können  auf  der 
veränderten  Intima  sich  weisse  oder  gemischte  Thromben  bilden. 

Die  letzterwähnten  Veränderungen  kommen  hauptsächlich  bei  gleich- 
zeitiger syphilitischer  Erkrankung  des  Fötus  und  der  Mutter  vor  und 
es  können  die  infiltrirten  und  verdickten  Gefässwände  dabei  auch  noch 
nekrotische  Herde  einschliessen  (Fig.  374  c),  so  dass  Bildungen  ent- 
stehen, die  man  als  Gummiknoten  bezeichnen  kann.  Unter  denselben 
Bedingungen  scheint  auch  eine  ausgebreitete  Hyperplasie  der  Placentar- 
zotten (Feänkel)  vorzukommen.  Ob  nur  der  Syphilis  entzündliche  Ver- 
änderungen zukommen,  ist  noch  nicht  durch  hinlängliche  Untersuchung 
festgestellt. 

Von  Veränderungen  der  Grrösse  und  Form  der  Placenta  sind 
zu  erwähnen:  abnorme  Grösse  und  abnorme  Kleinheit  der  Placenta, 
Theilung  derselben  in  2  bis  7  kleine  Placenten  und  Umgestaltung  der- 
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Fig.  374.  Nabelstrang  eines  syphilitischen  Neugeborenen  mit 
einzigen  Arterie,  a  Arterie.  6  Vene,  c  Syphilitischer  Herd.  In  Müller'scher 
keit  gehärtetes,   mit  Hämatoxylin  gefärbtes  Präparat.     Vergr.  8. 


einer 

Flüssig- 


seiben in  ein  hufeisenförmiges  Gebilde  bei  Sitz  in  der  Nähe  des  inneren 
Muttermundes.  Nicht  selten  kommt  auch  die  als  Placenta  marginata 
bezeichnete  Form  vor,  bei  welcher  in  einiger  Entfernung  vom  Placentar- 
rande  ein  weisser,  aus  Deciduagewebe,  Chorionzotten,  Fibrin  und  Kalk- 
ablagerungeu  bestehender  Streifen  die  Placenta  in  mehr  oder  minder 
grosser  Ausdehnung  umfasst  (0.  Küstner).  In  sehr  seltenen  Fällen 
soll  auch  die  Bildung  einer  abgegrenzten  Placenta  ausbleiben,  so  dass 
an  der  Oberfläche  des  ganzen  Eies  gefässhaltige  Zotten  mit  der  Decidua 
in  Verbindung  treten. 

Die  Länge  der  Nalbelschnur  ist  sehr  wechselnd  und  kann  im 
Maximum  190  cm  erreichen,  während  sie  andererseits  wieder  so  gering 
werden  kann,  dass  die  Placenta  unmittelbar  dem  Nabel  aufsitzt.  Ge- 
wöhnlich inserirt  sie  sich  annähernd  in  der  Mitte  der  Placenta,  nicht 
selten  jedoch  auch  am  Rande  (Insertio  margiualis) ;  in  seltenen  Fällen 
kann  sie  auch  ausserhalb  der  Placenta  sich  in  das  Chorion  einsenken, 
so  dass  die  Gefässe  erst  von  da  aus  nach  dem  Fruchtkuchen  ziehen 
(Insertio  velamentosa).  Von  den  beiden  Nabelarterien  kann  eine  fehlen 
(Fig.  374),  doch  ist  dies  selten. 

Häufig  kommen  an  der  Nabelschnur  Knoten  und  Torsionen 
vor,  doch  ereignet  es  sich  nur  selten,  dass  daraus  Circulationsstörungen 
entstehen,  welche  das  Absterben  des  Fötus  bedingen.  Die  Torsionen 
bei  abgestorbenen  Früchten  sind  grösstentheils  nach  deren  Tod  ent- 
standen (Rüge,  Maetin).     Sehr  häufig  ist  die  Nabelschnur  um   irgend 
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einen  Theil  des  Köpers  geschlungen,  doch  führt  dies  selten  zum  Tode 
oder  zur  Verstüiunieluiig  der  Frucht. 

Als  Hydramnion  bezeichnet  man  eine  übermässige  Anhäufung  von 
Fruchtwasser,  so  dass  am  Ende  der  Schwangerschaft  die  .Menge  des- 
selben 1 — 1^  Kilo  weit  übersteigt. 

Man  kann  ein  acutes  (Charpentieu)  und  ein  chronisclies  Hy- 
dramnion unterscheiden.  Das  letztere  kommt  neben  sonstigen  Oede- 
men  und  Hydropsieeu  der  Mutter,  sowie  bei  hypertro]jhischer  Entwicke- 
lung  der  Placenta,  bei  Verdickung  der  Deciduen  und  l)ei  Persistenz 
der  Gefässe  des  Chorion  laeve  (Jungbluth),  welche  normaler  Weise 
obliterireu,  vor.  Der  Fötus  ist  dabei  wohl  entwickelt  oder  verkümmert 
oder  abgestorben,  namentlich  bei  höheren  Graden  der  Veränderung. 

Das  acute  Hydramnion  tritt  (Schröder)  am  häufigsten  im 
vierten  bis  sechsten  Monat  auf  und  kann  in  wenigen  Wochen  so  be- 
deutend werden,  dass  der  Uterus  stärker  ausgedehnt  wird,  als  sonst  am 
Ende  der  Schwangerschaft.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  ist  nicht 
bekannt. 

Gegen  das  Ende  der  Schwangerschaft  kann  das  Amnion  bersten 
und  sich  vom  Chorion  loslösen.  Durch  die  Bewegung  der  Frucht  bilden 
sich  unter  Umständen  Stränge,  welche  die  Nabelschnur  einschnüren 
(Braun,  Lebedeff).  Nach  Ahlfeld  zeigt  das  Amnionepithel  reifer 
Früchte  überaus  häufig  streifenförmige  Defecte,  welche  der  Fötus  bei 
seinen  Bewegungen  mit  seinen  Nägeln  ausgekratzt  hat. 

Bei  abnorm  geringer  Menge  des  Fruchtwassers  bilden 
sich  zuweilen  Falten  und  abnorme  Verbindungen  des  Amnion  mit  der 
Haut  mit  consecutiver  Missbildung  der  verwachsenen  Stellen. 

Literatur  über  fibröse  Hypertrophie  und  gallertige  Entartung  der  Cho- 
rionzotten und  des  Chorion  selbst:  H.  Müller,  Heber  d.  Bau  der  Molen, 
Würzburg  1847;  Yirchow,  Die  kranhh.  Geschw.  I  1863;  Eecolani,  Mein, 
della  malalt.  della  placenta,  Bologna  1871 ,  ref.  Arch.  f.  Gyn.  II ;  Ancelet, 
Arch.  de  gyn.  1876;  Storch,  Virch.  Arch.  72.  Bd.;  Maslowskt,  Ceniralbl. 
f.  Gyn.  1882;  Hildebrandt,  Monatsschr.  f.  Geb.  XVIll;  Krieger  {Partielle 
Entartung  der  Placenta),  ib.  XXI K;  Martin  {ebenso),  ib.  ÄXIÄ;  Gscheidlen 
{Chemische  Untersuchung  der  Blasen),  Arch.  f.  Gyn.  Fl;  Yolkmann  {hi- 
filtration  der  Uteruswand  mit  Zotten),  Virch.  Arch.  41.  Bd. ;  Krieger  {ebenso), 
ib.  44.  Bd. ;  v.  Jaeotsky  u.  Waidetee  {ebenso),  Berl.  Beitr.  z.  Geb.  u. 
Gyn.  I;  Eberth,  {Diffuses  Myxom  des  Chorion),  Virch.  Arch.  39.  Bd.; 
Hildebeandt  {Myxoßbrom  der  Placenta),  Monatsschr.  f.  Geb.  XXXI ;  Schrö- 
der, Lehrb.  d.  Geburtshülfe,  Bonn  1884;  Ahlfeld,  {Myxomblasen  im  placen- 
laren  Chorion),  Arch.  f.  Gyn.  XI ;  Martin,  Handatlas  d.  Gyn.  u.  Geb.,  Berlin 
1878 ;  Maetin-Saint-Ange,  Iconographie  pathol.  de  Poeuf  humain  feconde  en 
rapport  avec  fetiologie  de  Pavortement  {avec  19  planches  chromolithographiees), 
Paris  1885. 

Literatur  über  Veränderungen  der  Placenta,  des  Nabelstranges  und  des 
Amnion:  die  in  §  380  angeg.  Lit.  über  Endomelrit.  placent.;  Rokitansky, 
Lehrb.  d.  path.  Anat.  III;  Htrtl,  Die  Blutgefässe  der  menschlichen  Nach- 
geburt, Wien  1870;  Kastschenko,  D.  Chorionepithel  und  seine  Bolle  bei  der 
Histogenese  der  Placenta,  Arch.  f.  Anat.  1885;  Ercolani,  /.  c.  und  Arch. 
ital.  de  biol.  IF;  Hennig,  Stud.  üb.  d.  Bau  d.  Placenta,  Leipzig  1872  und 
Schmidt's  Jahrb.  160;  Langhans  {Verkalkung  der  Placenta  bei  todtfaulen 
Früchten),  Arch.  /'.  Gyn.  I  u.  III;  Fränkel,  {ebenso),  ib.  II;  Winckel 
{ebenso),  ib.    IV',  "Winkler,  {Verkalkung),  Arch.  f.  Gyn.  IF ;  Jungbluth,  Bei- 
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trag  z.  Lehre  v.  Fruchtwasser,  I.-Diss.  Bonn  1869;  Holl  (Ueber  d.  Blutge- 
fässe d.  menschL  Nachgeburt),  Sitz.-Ber.  d.  k.  Akad.  d.  Wiss.  in  Wien 
LXXXlll  1881;  Jacciuet  {Haemalom)  ^  Arch.  de  phys.  F  1873;  Baenes 
{Fettige  Entartung),  Med.  chir.  Trans.  ÄH,  XXXIF  u.  XXXFI  1854; 
KiLiAN,  Neue  Zeitschr.  f.  Gyn.  XXVll  und  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  VUl ; 
DoHEN  (Torsion  der  Nabelschnur),  Mon.  /.  Geb.  XFIII ;  C.  Kuge  (ebenso), 
Zeitschr.  f.  Geb.  I;  Martin  (ebenso),  ib.  II ;  Winckel,  (Syphil.  Verengung 
der  Nabelvene),  Ber.  und  Stud.  I;  Biech-Hieschfeld  (ebenso).  Arch.  d.  Heilk. 
Xri ;  Oedmanson  (Verkalkung  d.  V.  umbilicalis),  Arch.  f.  Gyn.  I.  1810; 
Leopold  (Verdickung  der  Veuenwand\  ib.  VIII  1875 ;  0.  KtisTNER  (Hydram- 
nion),  Arch.  f.  Gyn.  X  u.  XXI  1883  u.  (Adenom  u.  Granulom  des  Nabels 
Neugeborener)  Arch.  f.  Gyn.  IX  und  Virch.  Arch.  69.  Bd. ;  Ft)ETH,  Die 
Erkrank,  des  Nabels  der  Neugeborenen,  Wiener  Klinik  XI.  u.  XII.  H.  1885; 
Ahxfeld,  Berichte  u.  Arbeit.  II.   Bd.  Leipyig  1885. 

§  382.  Als  GrraTiditas  extrauterina  bezeichnet  man  alle  jene 
Fälle  von  Schwangerschaft,  bei  denen  das  Ei  ausserhalb  des  Uterus  zur 
Entwickelung  gelangt,  und  unterscheidet  je  nach  dem  Sitz  derselben  eine 
Graviditas  ovarica,  eine  Gr.  abdominalis  und  eine  Gr.  tubarialis.  Be- 
dingung ihrer  Entstehung  ist,  dass  das  Ei  ausserhalb  des  Uterus  be- 
fruchtet und  an  einer  Weiterwanderung  nach  dem  Uterus  behindert  ist. 
Während  der  Entwickelung  des  Eies  bildet  der  Uterus  eine  Decidua, 
deren  Bau  vollkommen  mit  demjenigen  der  Decidua  vera  bei  Uterin- 
schwaugerschaft  übereinstimmt. 

Bei  der  Grraviditas  al)dominalis  entwickelt  sich  das  Ei  in  der 
Bauchhöhle  und  geht  mit  der  Serosa  Verbindungen  ein,  doch  kann  es  mit 
Ausnahme  einer  umschriebenen  Stelle,  an  welcher  sich  meist  auch  die 
Placenta  entwickelt,  vollkommen  frei  bleiben.  Nach  Langhans  und 
Walker  bildet  die  Beckenserosa  eine  mütterliche  Bekleidung  des  Ei- 
sackes,  welcher  aus  Bindegewebe  mit  oder  ohne  Einlagerung  von  deci- 
dualen  Elementen  besteht,  und  producirt  in  der  Umgebung  des  Eies  eine 
zellige  Wucherung,  welche  den  Charakter  des  decidualen  Gewebes  zeigt. 
Die  Entwickelung  der  Frucht  kann  bis  zum  normalen  Ende  vorschreiten, 
und  zwar  sowohl  dann,  wenn  die  Eihüllen  intakt  bleiben,  als  auch  dann, 
wenn  sie  bersten,  so  dass  die  Frucht  frei  in  die  Bauchhöhle  tritt.  Am 
Ende  der  Schwangerschaft  stirbt  der  Fötus  zufolge  von  Blutungen  in 
der  Placenta  ab  und  die  Decidua  des  Uterus  wird  ausgestossen.  In 
anderen  Fällen  geht  er  schon  vor  dem  Ende  der  Schwangerschaft  zu 
Grunde. 

Verfällt  die  abgestorbene  Frucht  der  Zersetzung,  so  wirkt  sie  reizend 
auf  die  Umgebung  und  führt  häufig  zu  Entzündung  und  zu  Ver- 
eiterung der  Umgebung,  worauf  entweder  tödtliche  Peritonitis  oder  aber 
eine  Perforation  in  irgend  ein  benachbartes  Hohlorgan  oder  auch  durch 
die  Bauchwand  erfolgt.  Nach  Entleerung  der  zerfallenen  Frucht,  welche 
auf  ein  Mal  oder  aber  successive  in  einzelnen,  in  Eiter  und  Jauche 
liegenden  Knochenstückchen  erfolgt,  kann  nach  Monaten  und  Jahren 
Heilung  eintreten,  doch  ist  der  tödtliche  Ausgang  häufiger. 

Wirkt  die  Frucht  weniger  reizend,  so  kann  sie  dauernd  in  der 
Bauchhöhle  bleiben. 

Die  Crraviditas  tul)aria  ist  die  häufigste  unter  den  extrauterinen 
Schwangerschaften  und  man  kann,  je  nach  dem  Sitz  des  Eies,  drei 
Formen  derselben  aufstellen,  welche  als  Gr.  tubaria  im  engeren  Sinne, 
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als  Gr.  tubo-abdominalis  uud  als  Gr.  tubo-uteriiia  s.  interstitialis  be- 
zeichnet werden. 

Nach  Langiians  und  Lüopold  wird  bei  Tubarschwangerschaft 
keine  ßeflexa  gebildet,  dagegen  wandelt  sich  die  Mucosa  in  der 
Peripherie  des  Eies  in  deciduales  Gewebe  um.  Bei  weiterem  Wachsthum 
des  Fruchtsackes  werden  die  Muskelfasern  meist  auseinandergedrängt, 
so  dass  der  Sack,  grossentheils  nur  noch  vom  Bauchfell  bedeckt,  in  die 
Bauchhöhle  vorragt.  In  einzelnen  Fällen  schiebt  er  sich  auch  zwischen 
die  Blätter  des  Ligamentum  latum. 

In  seltenen  Fällen  kann  das  Ei  bis  zum  Ende  der  Scüwangerschaft 
sich  in  der  Tube  entwickeln.  Häufiger  erfolgt  eine  Berstung  des  Sackes 
im  ersten  bis  fünften  Monat ,  wobei  Blutungen  auftreten ,  die  tödtlich 
werden  können.  Führt  die  Blutung  nicht  zum  Tode,  so  wird  das  aus- 
getretene Blut  theilweise  wieder  resorbirt,  veranlasst  indessen  eine  mehr 
oder  weniger  ausgedehnte  Entzündung  und  weiterhin  Verwachsungen 
zwischen  den  Becken-  und  Bauchorganen.  Der  Fötus  kann  sowohl  mit 
seinen  Hüllen,  als  auch  ohne  dieselben  aus  der  Tube  austreten. 

Bei  der  Graviditas  tubo- uterina,  bei  welcher  das  Ei  im  uterinen 
Theil  der  Tube  sich  entwickelt,  pflegt  die  Tube  ebenfalls  in  den  ersten 
Monaten  der  Schwangerschaft  zu  bersten,  wonach  die  Frucht  entweder 
in  die  Bauchhöhle  gelangt  oder  zwischen  den  Muskelfasern  des  Uterus 
liegen  bleibt.  In  sehr  seltenen  Fällen  kann  das  Ei  nachträglich  in  den 
Uterus  eintreten. 

Bei  der  Graviditas  tubo-abdorainalis  wird  der  Eisack  nur  zum  Theil 
vom  Abdominalende  der  Tube  umschlossen,  verhält  sich  im  Uebrigen  wie 
bei  der  Tubarschwangerschaft. 

Die  Grräyiditas  OTarica  ist  die  seltenste  der  Extrauterinschwanger- 
schaften.  Die  Frucht  entwickelt  sich  dabei  in  einem  Graafschen  Fol- 
likel, und  es  kann  hier  das  Ei  auch  bis  zum  Ende  der  Schwangerschaft 
weiter  wachsen.  In  anderen  Fällen  erfolgt  schon  in  den  ersten  Monaten 
eine  Ruptur  des  Eisackes  mit  Blutung,  wobei  die  Frucht  in  die  Bauch- 
höhle tritt. 

Bei  allen  extrauterinen  Schwangerschaften  kann  der  Embryo,  wenn 
er  sehr  frühe  abstirbt,  resorbirt  werden.  Geht  er  erst  später  zu  Grunde, 
so  bleibt  er,  falls  er  nicht  in  der  oben  beschriebenen  Weise  ausgestossen 
wird,  dauernd  in  der  Leibeshöhle  und  kann  Jahre  lang  herumgetragen 
werden.  Hierbei  bleibt  seine  Form  entweder  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen erhalten  und  wird  von  einem  bindegewebigen  Mantel  umhüllt 
(Fig.  375),  oder  aber  er  wird  zu  einer  breiigen  Masse  verflüssigt, 
welche  die  knöchernen  Reste,  sowie  Fett,  Cholestearin  und  Pigment 
enthält  und  von  einer  fibrösen  Kapsel  umschlossen  wird.  Früher  oder 
später  pflegt  sich  eine  Verkalkung  einzustellen  und  man  bezeichnet 
danach  solche  Früchte  als  Lithopädien  oder  Steinkiiider.  Nach 
Küchenmeister  kann  man  unter  denselben  drei  Hauptformen  unter- 
scheiden. 

Bei  der  ersten  liegt  der  mumificirte  Fötus  leicht  ausschälbar  in 
verkreideten  Eihäuten  (Lithokelyphos).  Bei  der  zweiten  verwächst  der 
Fötus  während  des  Lebens  au  mehreren  Stellen  mit  den  Eihäuten. 
Später  verkalken  die  verwachsenen  Stellen,  während  die  übrigen  Theile 
mumificiren  (Lithokelyphopädion).  Bei  der  dritten  Form  ist  der  Fötus 
nach  Berstung  des  Eisackes  in  die  Bauchhöhle  getreten  und  wird  spä- 
ter selbst  mit  Kalksalzen  inkrustirt  (Lithopädion  im  engern  Sinne). 
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Fig.  375.  Ausgetragener  in  Bindegewebsmembranen  eingeschlos- 
sener Fötus  bei  Graviditas  abdominalis.  Nach  2  Jahren  durch  Laparotomie 
entfernt. 


Literatur :  Scheödee,  Lehrb.  d.  Geburtshülfe,  Bonn  1884;  Küchenmeistee, 
Arch.  f.  Gyn.  Äflll  1881;  Yeit,  Die  Eileiterschivangerschaß ,  Stuttgart 
1884;  ÜENisriG,  Die  Krkh.  d.  Eileiters  u.  die  Tubenschwangerschaft,  Leipzig 
1876;  Bandl,  Die  Extrauterinschwangerschaft,  Handbuch  der  Frauenkrank- 
heiten II,    Stuttgart  1886;   Waikee,    Firch.  Jrch.  107.   Bd. 

§  383.  Ist  das  Ei  am  Ende  der  Schwangerschaft  oder  früher  aus 
dem  Uterus  ausgetreten,  so  hat  sich  mit  demselben  stets  auch  ein 
grosser  Theil  der  üterusschleimhaut  losgelöst,  doch  ist  unter  normalen 
Verhältnissen  im  ganzen  Uterus  keine  Stelle   vollkommen  von  Schleim- 
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haut  entblösst  und  in  der  Cervix  pflegt  die  ganze  Schleimhaut  erhalten 
zu  sein. 

Die  Lösung  des  Eies  erfolgt  in  der  spongiösen  Schicht  der  Deci- 
dua  Vera  und  serotina,  wobei  freilich  die  Dicke  des  restirenden  und 
demgemäss  auch  des  ausgestossencn  Theiles  der  Schleimhaut  erheb- 
lich variiren  kann.  Der  zurückbleibende  Theil  besteht  aus  dem  zell- 
reichen Gewebe  der  tiefen  Schleimhautlagen  und  aus  den  Fundi  der 
Drüsen,  deren  Epithel  sich  bis  ans  Ende  der  Schwangerschaft  er- 
halten hat. 

Sofort  nach  der  Entbindung  beginnt  eine  regenerative  Wuche- 
rung der  Schleimhaut,  doch  werden  in  den  ersten  Tagen  noch  zahl- 
reiche Theile  der  oberflächlichen  Schleimhautlagen  abgestossen  und  es 
sickert  aus  den  Gefässen  auch  noch  mehr  oder  weniger  Blut  aus,  so 
dass  die  hyperämische  Schleimhaut  noch  eine  gewisse  Zeit  lang  mit 
flüssigem  und  geronnenem  Blut  und  mit  abgestossenen  oder  im  Ab- 
stossen  begriffenen,  verfetteten,  grauweissen  oder  gelblichweisseu  Schleim- 
hautfetzen belegt  ist.  Gleichzeitig  besteht  auch  eine  Emigration  von 
Zellen,  welche  sich  den  abgestossenen  Schleimhautfetzen  und  dem 
Blute  beimischen  und  mit  diesen  als  Lochialsecret  aus  dem  Uterus 
abfliessen. 

Sowohl  an  der  Placentarstelle ,  als  auch  ausserhalb  derselben  wird 
ein  neues  Schleimhautgewebe  mit  Uterindrüsen  gebildet.  An  ersterer 
schreitet  zugleich  die  Organisation  der  Thromben,  welche  schon  vor  der 
Geburt  begonnen  hat,  rasch  fort,  so  dass  die  nach  der  Geburt  buckel- 
artig über  die  Innenfläche  vorragenden  grossen  thrombosirten  Venen 
der  Schleimhaut  und  des  angrenzenden  Muskelgewebes  mehr  und  mehr 
sich  verkleinern  und  in  die  Tiefe  zurückziehen. 

Nach  Ablauf  von  4  bis  6  Wochen  pflegt  die  Regeneration  der 
Schleimhaut  beendet  zu  sein,  doch  ist  die  Raschheit  der  Regeneration 
grossen  individuellen  Schwankungen  unterworfen  und  kann  durch  ver- 
schiedene Einflüsse,  z.  B.  durch  allgemeinen  Kräfteverfali ,  Tuberculose 
(Kundrat,  Leopold)  etc.  sehr  erheblich  verzögert  werden. 

So  lange  die  Regeneration  nicht  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat, 
ist  die  Schleimhaut  des  Uterus  als  eine  Wundfläche  anzusehen,  indem 
zwischen  den  Drüsen  in  den  ersten  Wochen  nach  der  Entbindung  ein 
Epithel  an  der  Innenfläche  fehlt,  so  dass  Lymphgefässe  und  Blutge- 
fässe, ohne  durch  eine  Epitheldecke  geschützt  zu  sein,  bis  an  die  Ober- 
fläche treten. 

Sowohl  bei  Aborten,  als  auch  bei  frühzeitigen  oder  rechtzeitigen 
Geburten  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  Theile  der  Eihäute  oder  der 
Placenta  von  den  übrigen  Eihäuten  abreissen  und  im  Uterus  zurück- 
bleiben, indem  die  Lösung  der  inneren  Schicht  der  Decidua  von  der 
äusseren  stellenweise  nicht  erfolgte.  In  manchen  Fällen  scheint  dieses 
Vorkommniss  mit  voraufgegangener  entzündlicher  Erkrankung  der  Uterus- 
schleimhaut und  der  Placenta  zusammenzuhängen,  in  anderen  liegt  kein 
Grund  zu  einer  solchen  Annahme  vor. 

Sowohl  Placentar-  als  Eihautreste  können  nachträglich  gelöst 
und  ausgestossen  werden,  allein  es  ereignet  sich  nicht  selten,  dass  sie 
längere  Zeit,  d.  h.  Wochen,  ja  sogar  Monate  lang  im  Uterus  verbleiben 
und  theils  zu  stärkeren  Wucherungen  der  Uterusschleimhaut,  theils  zu 
Blutungen  Veranlassung  geben.  Nach  Küstner  können  Deciduareste, 
die  nach  Aborten  in  den  ersten  Monaten  sitzen  geblieben  sind,  auch 
weiter  wachsen,    so    dass   die  Schleimhaut  der  Sitz   hyperplastischer 
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Wucherungen  wird,  welche  man  nach  ihrer  Genese  als  Deciduome  be- 
zeichnen kann.  In  späteren  Schwangerschaftsmonaten  sitzen  gebliebene 
Deciduastücke  haben  die  Fähigkeit,  weiter  zu  wachsen,  nicht  mehr 
(Küstner)  und  werden  von  geronnenen  Blutmassen  durchsetzt  und  be- 
deckt, so  dass  sich  Eilbrinpolypen  bilden. 

Ist  nach  einer  frühzeitigen  oder  rechtzeitigen  Geburt  ein  grösseres 
Placentarstück  an  der  Placentarstelle  sitzen  geblieben ,  so  wird  es  bei 
der  nach  der  Geburt  eintretenden  Verkleinerung  des  Uterus  mehr  oder 
weniger  abgeflacht  und  in  die  Länge  gezerrt,  so  dass  es  zu  einer  poly- 
pösen Bildung  wird,  welche  als  Placentari)olyp  bezeichnet  wird.  Bei 
Eintritt  von  Blutungen  aus  den  an  seiner  Basis  gelegenen  Blutsinus 
wird  sein  Parenchym  nicht  nur  mit  Blut  durchtränkt,  sondern  es  können 
sich  auch  fibrinöse  Massen  mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Blut- 
körperchen seiner  Oberfläche  auflagern.  Im  Laufe  der  Zeit  kann  der 
Polyp  auf  diese  Weise  zu  einer  faustgrossen  Bildung  heranwachsen, 
welche  bis  in  die  Cervix  hinunter  reicht  und  aus  geronnenen  Blutmassen 
besteht,  die  je  nach  dem  Modus  ihrer  Bildung  bald  deutlich,  bald  .un- 
deutlich geschichtet  sind.  Man  bezeichnet  solche  Bildungen  als  fibri- 
nöse Placentarpolypeii  oder  als  Uterusliämatome. 

Bei  langem  Bestände  können  die  äusseren  Schichten  eine  erheb- 
liche Derbheit  erlangen,  während  die  inneren  Lagen  zum  Theil  erweichen. 
Mit  ihrer  Ansatzstelle  können  die  Polypen  fest  verbunden  sein,  indem 
das  wuchernde  Schleimhautgewebe  in  ihre  Basis  hineinwächst.  Durch 
die  häufig  wiederkehrenden  Blutungen  kann  schliesslich  der  Tod  der 
Besitzerin  herbeigeführt  werden. 

Durch  den  Act  der  Geburt  werden  meistens  nicht  nur  im  Uterus 
selbst ,  sondern  auch  in  der  Cervix  und  in  der  Scheide  Bedingungen 
gesetzt,  welche  einer  Infection  mit  jenen  Stoßen,  welche  als  Erreger 
von  Wundinfectionskrankheiten  bekannt  sind  und  bei  welchen ,  so- 
weit unsere  Kenntnisse  heute  reichen,  i)athogene  Kokken  eine  Haupt- 
rolle spielen,  äusserst  günstige  Verhältnisse  bieten.  An  den  letzt- 
genannten Stellen  sind  es  namentlich  Quetschungen  und  Einrisse  der 
Cervix  und  des  Scheideneinganges,  welche  als  offene  Wunden  angesehen 
werden  müssen. 

Sind  gegen  Ende  der  Schwangerschaft  oder  bei  und  nach  der  Ent- 
bindung Organismen  der  genannten  Art  im  Inneren  des  Genitalrohres 
zur  Ansiedelung  gelangt,  so  ist  danach  in  ausgedehntestem  Maasse  die 
Möglichkeit  einer  Wundinfection  gegeben  und  es  kommt  auch  häufig 
genug  zu  mehr  oder  minder  verderblichen  Entzündungsprocessen, 
welche  in  das  Gebiet  der  eitrigen,  phlegmonösen,  diphtheri- 
tischen,  pyämischen  und  septischen  Processe  gehören. 

Am  häufigsten  geht  die  Infection  von  den  Wunden  des  Scheiden- 
einganges, der  Scheide  und  der  Cervix  aus,  welche  der  Aussenwelt  mehr 
ausgesetzt  sind  als  der  Uterus,  doch  kann  die  erste  locale  Veränderung 
auch  an  der  Innenfläche  des  Uterus  sich  einstellen,  dessen  Sekret  der 
Ansiedelung  von  pathogenen  Organismen  günstige  Verhältnisse  bietet. 

Die  inficirten  Risswunden  der  Scheide  und  der  Cervix  wandeln 
sich  häufig  in  Geschwüre  um,  deren  Ränder,  Grund  und  Umgebung  der 
Sitz  einer  stärkeren  zelligen  Infiltration  werden  und  weiterhin  der  Ver- 
eiterung oder  der  diphtheritischen  Verschorfung  und  der  brandigen 
Nekrose  verfallen.  Allein  es  kann  von  einer  Risswunde  aus  auch  eine 
schwere  Infection  erfolgen,  ohne  dass  an   der  Wand  selbst  sich  Eite- 
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rung  oder  Gowebsiiükrose  einstellen.  Aehnlicli  verhalten  sich  auch  ge- 
rissene und  gequetschte  Stellen  der  Cervix. 

Im  Uterus  pflegen  sich  nach  erfolgter  Infection  faulige  Zersetzungen 
des  ausgetretenen  Blutes  und  des  abgestossenen  decidualen  Gewebes 
einzustellen,  der  zufolge  der  Belag  niissfarbig,  grau,  graugrün,  braun 
oder  schwarz  wird  und  einen  üblen  Geruch  verbreitet.  Weiterhin  ent- 
steht eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete  Entzündung  der  Schleim- 
haut, welche  ihren  Ausgang  in  Eiterung  und  Vereiterung  oder  in  diph- 
theritische  Verschorfung  und  gangränösen  Zerfall  nimmt.  Zuweilen  be- 
deckt sich  die  Oberfläche  mit  krupösen  Exsudaten. 

Wie  weit  jeweileu  diese  Processe  sich  ausbreiten,  darüber  lässt 
sich  keine  Regel  aufstellen.  Die  Placentarstelle  ist  bald  frühzeitig  mit 
afficirt,  bald  bleibt  sie  lange  Zeit  frei. 

Bei  leichteren  Infectionen  kann  die  Entzündung  auf  die  erste  In- 
fectionsstelle  beschränkt  bleiben,  doch  gewinnt  der  Process  häufig  eine 
weitere  Ausdehnung  und  verbreitet  sich  sowohl  nach  der  Fläche  als 
nach  der  Tiefe.  Von  den  Rissen  des  Scheideneinganges  aus  geht  die 
Infection  nach  der  Scheide,  dem  Beckenzellgewebe  und  den  Labien  und 
führt  zu  mehr  oder  minder  ausgebreiteten  Schwellungen  derselben, 
welche  durch  ein  entzündliches,  häufig  blutiges  oder  auch  purulentes 
Oedem  bedingt  sind  und  nicht  selten  da  oder  dort  ihren  Ausgang  in 
Gewebsvereiterung  oder  auch  in  Gangrän  nehmen.  Von  der  Cervix 
aus  wird  das  angrenzende  Zellgewebe  inficirt  und  von  der  Uterusinnen- 
fläche ergreift  die  Entzündung  die  Muscularis  und  häufig  auch  die 
angrenzenden  breiten  Mutterbänder  und  den  serösen  Ueberzug  des 
Uterus. 

Den  Weg  der  Infection  bilden  wesentlich  die  Gewebsspalten ,  die 
in  dem  durch  die  Schwangerschaft  gelockerten  Gewebe  der  Sitz  einer 
reichen  Saftströmung  sind.  Es  ist  danach  die  entzündliche  Schwellung 
sowohl  des  Parametrium  als  des  Uterusparenchyms  meist  eine  diflus 
ausgebreitete.  Zuweilen  werden  indessen  auch  nur  bestimmte  Bahnen 
der  Nachbarschaft  betreten,  indem  der  Process  innerhalb  einzelner 
Lymph-  oder  Blutgefässe  weiterschreitet.  In  diesen  Fällen  enthält  das 
Uterusparenchym  oder  das  Beckenzellgewebe  mit  Eiter  gefüllte  Lymph- 
gefässe  oder  Venen,  die  mit  puriform  erweichten  Thrombusmassen  ge- 
füllt sind.  Unter  Umständen  kann  die  Propagation  der  Entzündung 
auf  die  Umgebung  von  den  Venen  der  Placentarstelle  ausgehen,  doch  ist 
dies  ziemlich  selten. 

Die  Entzündung  des  Beckenzellgewebes  kann  eine  ganz  bedeutende 
Ausdehnung  erreichen  und  hinter  dem  Peritoneum  hinauf  nach  der 
Nierengegend  oder  nach  dem  grossen  Becken  und  nach  den  Oberschen- 
keln sich  verbreiten.  Seröse  blutige  und  purulente  Oedeme,  Eiter- 
herde, brandige  Gewebsfetzen ,  Blut-  und  Lymphgefässthromben  mit 
nachfolgender  Erweichung  kennzeichnen  den  Weg,  den  die  Entzündung 
genommen  hat. 

Bei  ausgebreiteter  Entzündung  wird  früher  oder  später  das  Becken- 
peritoneum,  häufig  auch  die  ganze  Auskleidung  der  Bauchhöhle,  zu- 
weilen die  Pleura,  das  Pericard  und  das  interlobuläre  Lungengewebe 
ergriffen  und  es  kommt  zur  Bildung  fibrinöser,  oder  eitrig  fibrinöser 
oder  eitrig  seröser,  oder  putrider  Exsudate. 

Bei  Entzündung  der  breiten  Mutterbänder  und  des  Beckeuperito- 
neum  ist  stets  auch  der  Eierstock  mehr  oder  weniger  entzündet  und 
geschwellt  und   kann   in   einzelnen    Fällen  theilweise   oder   auch   ganz 
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durch  Vereiterung  und  gangränösen  putriden  Zerfall  und  durch  Ver- 
ilüssigung  zu  Grunde  gehen. 

Die  Tuben  sind  meist  geschwellt  und  infiltrirt,  indem  die  Entzün- 
dung vom  Peritoneum  aus  auf  sie  übergreift.  Nur  sehr  selten  verbreitet 
sich  eine  Endometritis  puerperalis  vom  Uterus  direct  auf  die  Tuljen 
und  von  da  auf  das  Peritoneum. 

Der  Gesammtorganismus  ist  durch  alle  diese  Infectionsprocesse 
stets  mehr  oder  weniger  in  Mitleidenschaft  gezogen ,  indem  aus  den 
Entzündungsherden  giftige  Substanzen  (Ptomaine)  in  die  Säftemasse 
aufgenommen  werden.  Häufig  gelangen  auch  Entzüntluugserreger  in 
die  Circulation  und  führen  zu  metastatischen  Entzündungen  in  ent- 
fernten Organen. 

Führt  der  Process  nicht  zum  Tode,  so  werden  die  Exsudate  resor- 
birt  oder  brechen  in  benachbarte  Hohlorgane  durch.  Als  Residuen 
bleiben  Verhärtungen  des  Beckenzellgewebes ,  bindegewebige  Hyperpla- 
sieen  des  Uterus,  Verwachsungen  der  Beckeneingeweide,  zuweilen  auch 
atrophische  Zustände  der  Uterusschleimhaut  zurück.  An  Entzündungen 
der  Uterusschleimhaut,  welche  nicht  zu  Zerstörung  dersell^en  führen, 
können  sich  auch  chronische  Entzündungen  mit  hyperplastischen  Wuche- 
rungen anschliessen.  In  den  Verhärtungen  des  Beckenzellgewel)es  können 
sich  pathogene  Organismen  unter  Umständen  Jahre  lang  lebend  er- 
halten. 

Literatur  über  das  Ferhalleii  von  Eihaut-  und  Placentarresteii  im  puer- 
peralen Uterus  und  über  die  Bildung  von  Placentarpohjpen :  Hegab,  Die 
Pal  hol.  und  T/ier.  d.  Vlacenturretent  ion ,  Berlin  1862 ;  Stadfeld,  Schmidl''s 
Jahrb.  CÄFIII ;  Heckee,  Mon.  f.  Geb.  f'Il ;  Hütee,  ib.  JA;  Maetin,  ib. 
XÄlÄ;  Kaitenbach,  Zeitschr.  f.  Geb.  und  Gyn.  II;  Ahlfeld,  Ber.  und 
yirbeiten,  Giesseu  1883;  Yiechow,  Die  krankh.  Geschw.  1,  Berlin  1863; 
ScHEÖDEE,  Lehrb.  d.  Geb.  1884;  0.  Küstnee,  Beitr.  z.  L.  v.  d.  Endome- 
tritis, Jena  1883  und  Arch.  f.  Gxjn.  Xlll ,  XI F  u.  XVI II,  1881;  Zahn, 
yircli.  Arch.   96.    Bd. 

Literatur  über  puerperale  Wundinfection :  Semmelweiss,  Die  Aetiologie, 
d.  Begriff  und  d.  Prophyl.  d.  Kindbettfiebers  1861  und  Offener  Brief  an 
sitnvntl.  Prof.  d.  Geb..^  Ofen  1862;  Keheee,  Beitr.  zur  experim.  und  ver- 
gleich. Geburtskunde  4.  H.  1815  ;  Hausmann,  IJeb.  d.  Entsteh,  d.  übertragb. 
Krankh.  d.  PFocIienbettes ,  Berlin  1815;  Heibeeg,  Die  puerp.  und  pyäm. 
Processe,  Leipzig  1813;  Viechow,  Ges.  Abhandl.,  Frankfurt  1856  und  sein 
Arch.  23.  Bd.;  Klob,  Pathol.  Anat.  d.  weibl.  Sex.-Org.,  fVienl864;  Klebs, 
Haudb.  d.  pathol.  Anat.;  Maiee,  Firch.  Arch.  39.  Bd.;  Leopold,  Arch. 
f.  Gyn.  XII;  Spiegelbeeg,  l'olkmann^s  Samml.  klin.  Vorträge  N.  3;  Ols- 
HAüSEN,  ib.  N.  28;  Peitsch, /A.  101;  Ahlfeld,  Beitr.  z.  Lehre  vom  Resorp- 
tionsfieber im  IFochenbette  und  von  der  Selbstinfection,  Berichte  u.  Arbeiten, 
Leipzig  1  1883  u.  II  1885 ;  Bandl,  Krkh.  des  Beckenperitoneum  und  des 
Beckenbindegewebes,  Handb.  d.  Fruuenkrankh.  II,  Stuttgart  1886 ;  C.  Eränkel, 
D.  med.  IVoc/ienschr.  1885;  Bauee,  Puerperale  Peritonitis ,  v.  Ziemssen's 
Handb.    f'lll ;  Eeeund,  Gynakol.  Klinik  I,   Strassburg  1885. 

IV.    Pathologische  Anatomie  der  Brustdrüsen. 

§  384.  Die  Brustdrüse  des  Neugeborenen  ist  ein  höchstens  2  Ctm. 
breites  und  höchstens  1  Ctm.  dickes  Organ,  dessen  Drüsengewebe  aus 
10  bis  20  und  mehr  Milchgängeu  besteht,  welche  grösstentheils  in  einer 
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I)('H(!  iW.v  I^)rustwiir'/c  aiisiiHiiidcii.  Oic;  (iiiii^c.  Ixisit/eu  ein  Cyliiidrr- 
cpithcl  oder  ein  j^'e.schichtetes  IMattenepitlu;!  und  sind  sowohl  hei  Mud- 
clieii  als  hei  Knahen  zum  Theil  durch  Anhäufung  vou  ahgestossenen 
Ki)ithelien,  k(»niigeii  Zertallsniassen  und  Flüssigkeit  erweitert.  Nicht 
selten  hlsst  sich  wenige  Tage  nach  der  (Jehurl  von  diesem  Sekret  mehr 
oder  weniger  auspresseu,  und  es  wird  dasselhe  gemeiniglich  als  Ilcixcn- 
milch  hezeichnet. 

Nach  Tu.  KöLi.iKKit  schreitet  die  l'>ktasie  der  iMilchkanäle  in  der 
ersten  Lebenswoche  lort  und  kann  unter  Umständen  so  hedeutend  wer- 
den, dass  die  Drüse  das  Aussehen  eines  cavernösen  Organes  erhält. 

Erst  gegen  die  Mitte  des  ersten  Jahres  verschwinden  die  Kktasieen. 
Die  Drüsengänge  besitzen  alsdann  durchgehends  ein  cylindrisches  K\n- 
thel,  haben  nur  wenige  8eitenzweige  und  enden  in  Kolben. 

Im  Anfang  der  zwanziger  Jahre,  zu  welcher  Zeit  die  Milchgänge 
seitliche  Sprossen  treil)en,  sich  an  den  Enden  theilen  und  Endbläschen 
erhalten,  erreicht  die  Brustdrüse  beim  Manne  die  höchste  Ausbildung. 
Der  Breitendurchmesser  der  Drüse  beträgt  dann  höchstens  4  bis  ö  Ctm. 
Es  sind  indessen  mehrfach  Fälle  Ijeoljachtet,  in  welchen  die  Brust  sich 
noch  weiter  entwickelte,  so  namentlich  bei  Pseudohermaphrodismus  mas- 
culinus.  Vom  fünfzigsten  Jahre  ab  verschwinden  die  Drüsenljläschen, 
sowie  auch  ein  Theil  der  Milchgänge,    während   andere   sich   erweitern. 

Die  ausgebildete  Brustdrüse  weiblicher  Individuen,  welche  nicht 
geboren  haben,  besteht  wesentlich  aus  derbem  zellarmen ,  fast  sehnen- 
artigem Bindegewebe.  Die  Drüseukanäle  besitzen  nur  wenige  Endbläs- 
chen und  kleine,  nur  unvollkommen  entwickelte  Drüsenläppchen,  welche 
auf  die  tiefsten  Theile  der  Drüse  beschränkt  sind.  Es  ist  danach  das 
Wachsthum  des  Drüsenkörpers  in  der  Pubertätszeit  nur  ein  geringes. 
Die  Endbläschen  und  die  Nebengänge  besitzen  eine  structurlose  Basal- 
membran und  ein  niedriges  Cylinderepithel.  Erst  bei  Eintritt  von 
Schwangerschaft  treiben  die  Milchgänge  zahlreiche  neue  Sprossen,  welche 
sich  weiterhin  zu  Nebeugängen  und  Endbläschen  umgestalten.  Die  volle 
Ausbildung  erhält  die  Drüse  zur  Zeit  der  Lactation ,  in  welcher  das 
Bindegewebe  weich  und  locker  geworden  ist  und  zahlreiche  wohl  aus- 
gebildete grosse  Drüsenläppchen  enthält.  Die  Läppchen  liegen  haupt- 
sächlich in  den  tieferen  Theilen  der  Drüse  und  in  den  Ausläufern, 
welche  die  Drüse  in  das  umliegende  Fettgewebe  aussendet.  Das  Epi- 
thel der  Gänge  und  Bläschen  ist  cylindrisch ,  plattet  sich  indessen  bei 
Ansammlung  von  Secret  mehr  oder  weniger  ab.  Nach  Aufhören  der 
Lactation  werden  die  Drüsenbläschen  und  damit  auch  die  Drüsenläpp- 
chen wieder  erheblich  kleiner,  während  das  interlobuläre  Bindegewebe 
wieder  zunimmt.  Im  hohen  Alter  schwinden  die  Drüsenbläschen  und 
damit  auch  die  Läppchen  vollkommen,  so  dass  schliesslich  nur  die 
Milchgänge  übrig  bleiben. 

Angeborener  Mangel  einer  Brust  ist  sehr  selten.  Nicht  selten 
kommen  dagegen  eine  Vermehrung  der  Brustwarzen  oder  Poly- 
thelie und  eine  Bildung  von  N  e  b  e  n  d  r  ü  s  e  n ,  eine  Polymastie, 
vor,  und  zwar  sowohl  bei  männlichen  als  bei  weiblichen  Individuen. 

Die  überzähligen  Drüsen  sitzen  am  häufigsten  nach  unten  und  innen 
von  den  Hauptdrüsen  oder  in  den  Achselhöhlen,  kommen  indessen  in 
seltenen  Fällen  auch  in  der  Medianlinie  des  Bauches,  auf  dem  Akromion 
und  am  Oberschenkel  vor.  Bei  Polythelie  sitzen  die  accessorischen 
Warzen  entweder  auf  einer  einfachen  Brustdrüse  oder  enthalten  die 
Ausführungsgänge  von  supernumerären  Drüsen. 
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Die  pathologisclien  Veränderungen  der  Milclidrüsen  treten, 
von  den  Geschwülsten  abgesehen,  meistens  zur  Zeit  ihrer  grössten  Aus- 
bildung und  ihrer  stärksten  Funktion  auf,  fallen  also  in  die  Zeit  der 
Gravidität  und  der  Lactation. 

So  kommen  zunächst  bei  stillenden  Frauen  nicht  selten  entzünd- 
liche Schwellungen  und  Schrundenbildungen  an  den  Warzen  in 
Form  von  Rissen  und  Spalten  ähnlichen  Geschwürchen  vor,  welche 
durch  den  Akt  des  Saugens  herbeigeführt  werden.  Leidet  das  Kind  an 
Soor,  so  kann  sich  auch  auf  der  Warze  ein  Soorbelag  (Saccharomyces 
albicans)  bilden.     Von  den  Schrunden  können  auch  ErysiiJele  ausgehen. 

Ekzeme  und  syphilitische  Geschwüre  der  Warzen  kommen  so- 
wohl bei  schwangeren  oder  stillenden  Frauen,  als  auch  ausserhalb  dieser 
Zeit  vor.  Erstere  sind  meist  Folgen  von  Unreinlichkeit.  Die  syphili- 
tischen Entzündungen  gehören  theils  den  primären  (Initialsclerose,  har- 
ter Schanker),  theils  den  secundären  Affectionen  (breites  Condylom)  an. 

Eine  Secretion  der  Brustdrüsen  stellt  sich  normal  nur  nach  Ein- 
tritt von  Schwangerschaft  ein,  doch  sind  mehrere  Fälle  bekannt  (Bei- 
gel),  in  denen  häufiges  Anlegen  eines  Säuglings  an  die  Brustwarzen 
bei  weiblichen  Individuen  verschiedenen  Alters  eine  Milchsecretion 
zur  Folge  hatte.  Es  ist  dies  eine  Erscheinung,  die  man  auch  bei  Haus- 
thieren,  z.  B.  bei  Ziegen,  welche  ohne  trächtig  gewesen  zu  sein,  gemol- 
ken werden,  beobachten  kann.  In  seltenen  Fällen  bildet  die  Mamma 
auch  zur  Zeit  der  Pubertät  geringe  Mengen  von  milchähnlicher  Flüs- 
sigkeit. Secretion  von  Milch  bei  Männern  ist  ebenfalls  mehrfach  be- 
obachtet. 

Wird  in  einer  Milch  secernirenden  Mamma  ein  Ausführungsgang 
verstopft  oder  ist  er  durch  vor  auf  gegangene  krankhafte  Processe  obli- 
terirt,  so  kann  sich  der  hinter  dem  Verschluss  gelegene  Theil  des  Gan- 
ges zu  einer  milchhaltigen  Cyste  erweitern,  welche  als  Milchcyste  oder 
Galaktocele  oder  auch  als  Milchbruch  bezeichnet  wird.  Die  Af- 
fection  ist  indessen  ziemlich  selten.  Sie  führt  gewöhnlich  nicht  zur 
Entzündung  der  Umgebung,  doch  scheinen  sich  unter  Umständen  Ver- 
änderungen in  der  retinirten  Milch  einstellen  zu  können,  welche  eine 
Entzündung  des  angrenzenden  Bindegewebes  zur  Folge  haben  und  nach 
Küstner  sogar  zu  Gewebsverflüssiguug  führen. 

Die  wichtigste  Erkrankung  der  Mamma,  welche  im  Puerperium 
auftritt,  ist  die  Entzündung,  die  Mastitis.  Sie  kann  sich  an  Störungen 
der  Milchsecretion,  welche  zufolge  von  Warzenerkrankungen  mit  Milch- 
stauungen verbunden  sind,  anschliessen,  doch  führt  die  Stauung  als 
solche  nicht  zu  Entzündung.  Meistens  handelt  es  sich  um  Infectio- 
n  e  n  (durch  Staphylokokkus  und  Streptokokkus  pyogenes),  welche  von 
Schrunden  und  Ulcerationen  der  Brustwarze  ausgegangen  sind  und  in 
den  Lymphgefässen  der  Mamma  sich  verbreitet  haben.  In  einzelnen 
Fällen  gelangt  der  Entzündungserreger  wahrscheinlich  innerhalb  der 
Milchgänge  nach  der  Peripherie  und  ruft  durch  Zersetzung  der  Milch 
Entzündung  hervor.  Ebenso  ist  es  denkbar,  dass  bei  Wundinfectionen 
im  Gebiete  der  Geschlechtsorgane  in  der  Mamma  metastatische  Ent- 
zündungen auftreten.  Die  Entzündung  bildet  meist  umschriebene 
schmerzhafte  Schwellungen,  sehr  selten  dittuse,  durch  entzündliches 
Oedem  bedingte  Vergrösserungen  der  Brustdrüse. 

Die  Entzündung  kann,  auf  einer  gewissen  Höhe  angelangt,  rück- 
gängig werden,  führt  aber  häufig  zu  mehr  oder  minder  umfangreichen 
Vereiterungen  und  Abscessbildungen. 
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Nach  Durchbruch  und  Entleerung  der  Abscesse  tritt  meist  Heilung 
durch  Granulations-  und  Narbenbildung  ein,  doch  können  auch  Abscess- 
höhlen  und  Fistelgänge  zurückbleiben,  die  erst  bei  geeigneter  Behand- 
lung zum  Schlüsse  zu  bringen  sind.  Ks  bleiben  ferner  zuwciileii  locale, 
aber  nicht  deutlich  umschriebene  Verhärtungen  der  Mamma  zurück. 

Eine  ähnliche  vereiternde  Entzündung  wie  in  den  Brustdrüsen 
kommt  im  Wochenbett  zuweilen  in  dem  vor  oder  in  dem  hinter  der 
Drüse  gelegenen  Gewebe  vor  und  wird  als  Parämastitls  bezeichnet. 

Ausserhalb  des  Puerperium  und  der  Schwangerschaft  sind  Entzün- 
dungen der  Brustdrüsen  sehr  selten.  Acute,  zuweilen  zu  Eiterungen 
führende  Formen  kommen  noch  am  häufigsten  bei  Neugeboren en  vor 
und  bedingen  eine  Schwellung  und  Röthung  der  Drüse.  Ferner  können 
in  der  Zeit  der  Pubertät  leicht  schmerzende,  meist  vorübergehende, 
sehr  selten  zur  Eiterung  führende  Schwellungen  auftreten. 

Tuberculose  der  Brustdrüsen  ist  selten.  Es  treten  dabei  käsige 
Knoten  und  käsige,  von  einem  indurirten  narbigen  Gewebe  umgebene 
Eiterherde  und  Fistelgänge  auf.  Unter  Umständen  kann  die  Mamma 
auch  von  zahllosen  grauen  und  weissen  Tuberkeln  und  grössern  Käse- 
knötchen  oder  Eiterherden  durchsetzt  werden.  Wahrscheinlich  gehört 
auch  ein  Theil  der  als  kalte  Abscesse  beschriebenen  Affectionen 
der  Tuberculose  zu.  Die  tuberculösen  Herde  können  sowohl  im  Gebiete 
der  Drüsenläppchen  als  auch  der  Ausführungsgänge  sitzen. 

Syphilitische  gummöse  Mastitis  ist  selten. 

Bei  älteren  Frauen  kommen  nicht  selten  kleine,  zuweilen  auch  grös- 
sere Cysten  vor,  welche  durch  eine  Dilatation  der  kleinen  oder  auch 
der  grösseren  Milchkanäle  entstanden  sind  und  meist  eine  dünnflüssige 
oder  schleimige,  grünliche,  oder  bräunliche,  oder  gelbliche  Flüssigkeit 
mit  körnigem  Detritus,  Fett-  und  Cholestearinkrystallen,  seltener  eine 
rahm-  oder  butterartige  Masse  enthalten.  Zuweilen  verkalkt  die  Wand 
der  Cysten. 

Literaliir  zur  normalen  Anatomie  und  Entwickelung  der 
Brustdrüsen:  Langee,  Denkschr.  d.  kais.  Akad.  Wien  III  1851  und 
S(n'cker\>i  Handb.  d.  Gewebelehre,  Leipzig  1871;  Hennig,  Jrch.  f.  Gyn.  II; 
Langhans  (^Lymphgefässe),  ib.  IUI ;  Winklke,  ib.  XI;  Th.  Köllikee,  Verh. 
d.  phys.  med.  Ges.  zu  IVürzburg  N.  F.  ÄIÄ;  Eeiee  (^Entwickelung),  Schultzens 
Arch.  XX  u.  XXI  1884;  Wagnee  {Gynäkomastie),  Firch.  Jrch.  100.  Bd.; 
—  über  Polymazie:  Klebs,  Handb.  d.  path.  Anat.  I;  Leichtensteen, 
rirck.  Arch.  73.  Bd.;  —  über  puerperale  Mastitis:  Winckel,  Die 
Path.  u.  Ther.  d.  Wochenbettes.  Berlin  1878;  Klob,  Path.  Anat.  d.  weibl. 
Sex.-Org.,  Wien  1864;  Billeoth,  Krankh.  d.  weibl.  Brustdrüsen,  Handb.  d. 
Frauenkrankh.  III,  Stuttgart  1886;  Spiegelberg,  Lehrb.  d.  Gebiirtsh.,  Lahr 
1882;  ScHEÖDER,  Lehrb.  d.  Geburtsh.,  Bonn  1884;  Küstnee,  Arch.  f.  Gyn. 
XXII  1883;  BüMM,  ib.  XXfll  1886  und  Samml.  klin.  Fort  rage  N.  282, 
Leipzig  1886;  Beigel,  Krankh.  d.  weibl.  Geschlechtsorg.  1874 — 1875;  Schxös- 
see,  Deutsch.  Zeitseh.  f.  Thiermed.  IX  1883;  Kitt,  Unters,  über  die  ver- 
schiedenen Formen  der  Euterentzündung,  Dtsch.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XII 
1886;  —  über  Mastitis  ausserhalb  des  Puerperium:  Kleinwäch- 
TEE,  Centralbl.  f.  Gyn.  1877;  Weenhee  {^Schrumpfende  Mastitis  u.  Sarcome), 
Zeitschr.  f.  rat.  Med.  N.  F.  F  1854;  Yiechow,  Die  krankh.  Geschw.  I; 
Klotz  {Kalte  Abscesse),  v.  Langenbeck's  Arch.  XXF;  Eeichsen,  {ebenso), 
The  science  and  art  of  surgery  5.  ed  II;  —  über  Tuberculose:  Ohn- 
ackee,  V.  Langenbeck''s    Arch.    XXVIII  1882;    Pereiee,    Arch.  gen.  de  med. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl.  57 
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1882 ;  DuBAB,  Des  lithercules  de  la  mamelles,  Paris  1881 ;  Bang,  Enlertu- 
berculose  und  luberculöse  Milch,  U.  Zeilschr.  f.  Thiermed.  XI  1885 ;  Poieiee, 
Jrcli.  de  med.  1882;  Duret,  Le  Progres  med,  Ä  1882;  Oethmann,  Firch. 
^rch.  100.  Bd.;  Habeemaas,  Beitr.  z.  klin.  Chir.  v.  Bruns,  Tübingen 
1886;  —  über  Syphilis:  Lanceeeattx,  Traue  hislor,  et  prat.  de  la  Sij- 
fhilis,  Paris  1874;  Veeneuil,  Bull,  de  la  sociele  analomigue  30.  annee; 
Hennig,  Arch.  f.  Gyn.  1871;  Lang,  Forles.  üb.  Palh.  u.  Ther.  d.  Syph.  I, 
Wiesbaden  1884;  —  über  Cysten:  Klotz,  v.  Langenbeck\s  Arch.  XXV: 
Beisse- Saint -Macaex,  üc  la  mal.  kystique  des  mamelles,  These  de  Paris 
1883;  —  über  Kalkablagerung  in  obliterirlen  Drüsen güngen : 
AcKEKMANN,  Virch.   Arch.  45.   Bd. 

§  385.  Häufiger  als  alle  bisher  beschriebenen  Veränderungen  sind 
in  der  Mamma  Gewebswucherungen,  welche  zu  einer  mehr  oder  minder 
bedeutenden  Vergrösserung  derselben  oder  zur  Bildung  abgegrenzter 
Knoten  innerhalb  derselben  führen. 

Zunächst  kommt  in  der  Zeit  der  Ausbildung  der  jungfräulichen 
Mamma  eine  übermässige  Entwickelung  beider  Brustdrüsen  vor,  welche 
auf  einer  Zunahme  der  normalen  Gewebsbestandtheile  beruht  und  da- 
nach als  Hypertrophie  der  Brustdrüsen  bezeichnet  werden  muss. 
Höhere  Grade  derselben  sind  selten,  doch  sind  Fälle  beobachtet,  in 
denen  jede  von  den  Brustdrüsen  ein  Gewicht  von  4  bis  7  Kilo  erreichte. 

Der  Bau  der  hypertrophischen  Brustdrüsen  stimmt  mit  demjenigen 
der  jungfräulichen  Mamma  überein,  nur  wenn  Schwangerschaft  eintritt, 
findet  auch  eine  stärkere  Entwickelung  des  Drüsengewebes  statt,  so 
dass  ihr  Bau  demjenigen  normaler  Drüsen  gravider  Frauen  gleich 
wird.  Soweit  Angaben  darüber  vorliegen ,  macht  das  Wachsthum  der 
Brustdrüsen ,  falls  es  sich  um  eine  wahre  Hypertrophie  und  nicht  um 
eine  Geschwulst  handelt,  nach  einiger  Zeit  Halt,  worauf  die  Drüse  un- 
verändert bleibt. 


Fig.  376.  Adenofibroma  mammae  acinosixm.  a  Drüsenbeeren.  h  Drüsen- 
gäuge.  c  Bindegewebiges  Stroma.  In  MUner'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes, 
mit  Alaunkarmin   gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   25. 
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Unter  den  Grcscliwül steil  der  Mamma  stellt  (htv  Hypertropliie 
jene  Bildung  am  nächsten,  welche  passend  als  Adenofibroma  iiiammae 

bezeichnet  vviid  und  welche  sich  ähnlich,  wie  die  normale  iMannua,  aus  einem 
bindegewebigen  Stroma  (Fig.  376  c)  und  aus  Drüsensui)stanz  (a  h)  zu- 
sammengesetzt. Eine  Verschiedenheit  gegenüber  der  Hypertrophie  ist 
aber  darin  gegeben  ,  dass  die  Geschwulst  einseitig  und  in  Knotenform 
auftritt  und  zu  Beginn  auch  nur  einen  Theil  einer  Brustdrüse  einnimmt; 
dass  ihre  Oberfläche  mehr  oder  weniger  hcickerig  ist  und  dass  sie  sich 
mehr   oder   minder   deutlich   aus  Knoten   oder  i^appen    zusammensetzt. 

Die  drüsigen  Bildungen  bestehen  bald  vornehmlich  aus  Drüsen- 
beeren (Fig.  37G  a) ,  bald  hauptsächlich  aus  Drüsengängen  von  cylin- 
drischer  Form  (vergl.  Fig.  377  a),  welche  mit  Cylinderepithel  ausge- 
kleidet sind,  und  man  kann  danach  ein  Adenofibroma  acinosum  und 
ein  Adenofibroma  tubuläre  unterscheiden.  Die  Drüsenbeeren  des  ersteren 
können  sich  in  sehr  grosser  Zahl  (Fig.  376  a)  entwickeln,  bilden  aber  keine 
typischen,  einer  secernirenden  Mamma  entsprechenden  Läppchen  und 
gleichzeitig  ist  auch  die  Epithelproduction  im  Innern  der  Beeren  und 
Gänge  über  die  Norm  gesteigert.  Bei  dem  Adenofibroma  tubu- 
läre sind  die  Drüsenschläuche  theils  im  Grundgewebe  gleichmässig  ver- 
theilt,  theils  in  Gruppen  beisammengelagert  und  es  rührt  letzteres 
ottenbar  davon  her,  dass  die  Neubildung  von  Drüsenschläucheu  von  ein- 
zelnen Drüsengängen  ausgeht. 

Das  Grundgewebe  pflegt  bei  beiden  Formen  des  Adenofibroms  lockerer 
gebaut  und  zellreicher  zu  sein,  als  in  der  normalen  Mamma.  Ist  es 
gegenüber  den  drüsigen  Bildungen  relativ  wenig  entwickelt,  so  kann 
man  die  Tumoren  als  Adenome  bezeichnen. 

Schon  in  den  beschriebenen  Adenofibromen  ist  die  Masse  des  fibrö- 
sen Grundgewebes  nicht  immer  gleich  und  kann  innerhalb  einer  Ge- 
schwulst an  den  einzelnen  Stellen  verschieden  sein.  Es  schliesst  sich 
danach  auch,  ohne  dass  eine  Grenze  gegen  dieselben  zu  ziehen  wäre, 
eine  ganze  Gruppe  von  Bindesubstanzgeschwülsten  an,  welche  in 
ihren  den  Adenofibromen  noch  nahestehenden  Formen  noch  Drüsen  ent- 
halten, in  den  ferner  stehenden  dagegen  aus  einem  drüsenlosen  Binde- 
substanzgewebe bestehen. 

Die  Gruppe  dieser  Geschwülste  wird  durch  Fibrome,  Myxome, 
Myxoübrome,  Sarcome,  Myxofibrome  und  Flbrosarcome  gebildet. 
Enthalten  sie  noch  Drüsen  in  erheblicher  Zahl,  so  können  sie  noch  als 
Adenofibrome,  Adenomyxome  etc.  bezeichnet  werden. 

Alle  diese  Tumoren  treten  in  abgegrenzten,  gegen  das  übrige  Drü- 
sengewebe verschieblichen  Knoten  auf  und  auch  dann,  wenn  sie  bei 
ihrer  weiteren  Entwickelung  die  ganze  Mamma  einnehmen ,  ist  nicht 
das  ganze  Drüsengewebe  entartet,  sondern  zum  Theil  verdrängt  und 
zur  Seite  geschoben.  Sie  sind  meist  einseitig,  sehr  selten  doppelseitig. 
Manche  erreichen  eine  sehr  bedeutende  Grösse. 

Die  Oberfläche  ist  bald  regelmässig  gestaltet,  bald  höckerig.  Im 
ersteren  Falle  pflegt  auch  die  Schnittfläche  ein  gleichmässiges  Aussehen 
zu  bieten,  im  letzteren  dagegen  ist  das  Gewebe  mehr  oder  minder  deut- 
lich aus  Knötchen  und  Knoten  zusammengesetzt,  welche  durch  ein  an- 
ders gebautes  Gewebe  zusammengehalten  werden.  Fettläppchen  sind  in 
das  Innere  des  Geschwulstgewebes  nicht  eingeschlossen. 

Die  gröbere  Structur  der  Geschwulst  hängt  grossentheils  mit  der 
Art  und  Weise  zusammen ,  wie  sie  entstanden  ist.  Tumoren  mit  kno- 
tigem, lappigem  Bau  entstehen  vornehmlich  durch  eine  Wucherung  des 
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kernreichen  Bindegewebes  (Fig.  377  &),  welches  die  Drüsengänge  (a) 
und  Beeren  umscliliesst ,  während  das  eigentliche  Bindegewebsstroma 
zu  Beginn  sich  nur  wenig  verändert. 

Bei  starker  Zunahme  des  periacinösen  Bindegewebes  werden  die 
drüsigen  Bestandtheile  erheblich  auseinandergedrängt,  und  das  intera- 
cinöse  Bindegewebe  bildet  schmale  Septen  (c)  zwischen  den  Bindege- 
websknoten. 

Bindesubstanzgeschwülste  mit  glatter  Schnittfläche  entstehen  ent- 
weder durch  eine  Wucherung  beider  Bindegewebsformationen  oder  des 
interacinösen  Bindegewebsstroma's  allein ;  doch  ist  zu  erwähnen ,  dass 
eine  aus  dem  letztgenannten  Gewebe  hervorgegangene  Geschwulst  auch 
einen  lappigen  Bau  besitzen  kann. 


I^l^/^£j>'^#^^>^?,(|f^^«^ 


Fig.  377.  Fibroma  pericanaliculare  mammae.  a  Drüsengänge,  b  Neu- 
gebildetes, pericanaliculär  gelegenes,  zellreiches  Bindegewebe,  c  Zellarmes  lockeres  Binde- 
gewebe. In  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  mit  Alaunkarmin  und  Eosin 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  40. 

Der  histologische  Bau  der  aufgeführten  Tumoren  ergibt  sich  aus 
deren  Benennung.  Zu  bemerken  ist  nur,  dass  sowohl  weiche  und  zell- 
reiche als  auch  harte  Fibrome  vorkommen.  Verhältnissraässig  häufig 
sind  die  Fibromyxome,  während  reines  Myxomgewebe  wohl  nie  einen 
grossen  Tumor  ausschliesslich  bildet.  Von  Sarcomen  kommen  alle  For- 
men, also  sowohl  Rundzellensarcome  und  Lymphosarcome  als  auch  Sar- 
come  mit  Spindelzellen  oder  mit  polymorphen  Zellen  vor.  Es  sind  fer- 
ner noch  Riesenzellensarcome,  Alveolarsarcome,  Angiosarcome,  von  Bill- 
roth auch  ein  Melanosarcom  sowie  ein  Medullarsarcom  mit  quergestreif- 
ten Muskelfasern  beobachtet. 

In  allen  den  aufgeführten  Bindesubstanzgeschwülsten  pflegen  sich 
Drüsenkanäle  und  Alveolen  eine  gewisse  Zeit  lang  im  Inneren  der  Ge- 
schwulst zu  erhalten  und  bei  den  nicht  medullären  Formen  nehmen  sie 
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nicht  selten  noch  an  Grösse  zu,  wobei  ihr  Epithel  eine  mehr  oder  min- 
der ausgesprochene  Wucherung  (Fig.  377  a)  eingeht.  Unter  solchen 
Verhältnissen  entstehen  dann  nicht  selten  aus  den  Milchgängen  schon 
für  das  blosse  Auge  erkennbare,  in  die  mannigfaltigsten  Formen  ver- 
zerrte Kanäle,  und  es  erscheint  zuweilen  die  Schnittfläche  von  zahllosen 
verzweigten  und  unverzweigten  Spalten  durchzogen. 

§  386,  Eine  grosse  Zahl  von  Geschwülsten  der  Mamma,  welche 
sowohl  in  mittleren  Jahren  als  in  hohem  Lebensalter  auftreten,  zeich- 
nen sich  vor  anderen  dadurch  aus,  dass  sie  mit  C  y  s  t  e  n  b  i  1  d  u  n  g  e  n 
verbunden  sind,  und  man  kann  dieselben  in  Rücksicht  auf  diese  Eigen- 
schaft als  Kystome  in  eine  besondere  Gruppe  zusammenfassen. 

Die  hierher  gehörenden  Tumoren  können  zunächst  durch  eine  cy- 
stische Dilatation  der  Drüsenschläuche  eines  Adenomes  oder  Adeno- 
fibromes  hervorgehen  und  werden  alsdann  passend  als  Cystadeiiome 
oder  als  cystöse  Adenofibrome  bezeichnet.  In  anderen  Fällen  geht 
der  Cystenbildung  eine  Neubildung  von  Drüsengängen  nicht  vorauf  und 
es  entstehen  die  Cysten  durch  eine  Erweiterung  der  präexistirenden 
Drüsencanäle.  Unter  Umständen  scheint  es  sich  zu  Beginn  lediglich  um 
eine  Dilatation  von  Drüsengängen  in  einer  normalen  Mamma,  bedingt 
durch  Flüssigkeitsansammlung,  zu  handeln  (Fig.  378)  und  es  stellen 
sich  Gewebswucherungen  erst  secundär  ein.    In  anderen  Fällen  beginnt 


Fig.  378.  Kystoma 
mammae  papilli- 
ferum.  aGrosseCyste. 
b  Eingang    in    kleinere 

Cysten,     c   PapiUäre 
Wucherungen.    Seit  20 

Jahren  bestehende 
Cyste,    in  welcher  sich 
in  der  letzten  Zeit  pa- 
pilläre      Wucherungen 
entwickelten. 


der  Process  mit  Neubildungsvorgängen  im  Bindegewebe  und  die  Cysten- 
bildung ist  lediglich  eine  Folge  dieser  Wucherungen.  Die  Geschwülste 
gehören  danach  in  die  Gruppe  der  Bindesubstanzgeschwülste  und 
können  je  nach  der  Beschaffenheit  des  neugebildeten  Gewebes  als 
Cystofibrome,  als  Cystosarcoine  und  als  Cystomyxome  bezeichnet 
werden. 

Der  Inhalt  der  cystischen  Bildungen  besteht  meist  aus  schleimig 
seröser  Flüssigkeit,  doch  kommen  unter  Umständen  auch  Cysten  vor, 
welche  verhornte,  häufig  zu  Kugeln  gruppirte,  Epithelzellen  enthalten,  eine 
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Erscheinung,  die  dadurch  erklärt  wird,  dass  einzelne  Drüsengänge  ein 
Epithel  von  dem  Character  eines  Deckepithels  besitzen  können. 

Besitzt  eine  Mamma  erweiterte  Drüsencanäle,  so  entwickeln  sich  in 
den  Wänden  derselben  zuweilen  Wucherungen,  welche  in  Form  von  knotigen 
oder  papillären  Excrescenzen  (Fig.  378  c)  sich  nach  dem  Lumen  der- 
selben vordrängen.  In  manchen  Fällen  scheint  dies  als  eine  ganz  secun- 
däre  Bildung  aufzutreten  (Fig.  378  c) ;  in  anderen  (Fig.  380  b  c  d  e)  ist 
die  Wucherung  des  die  Maramacanäle  umgebenden  Bindegewebes  das 
Primäre. 

Innerhalb  cystischer  Räume  bilden  die  knotigen  oder  papillären 
Wucherungen   zunächst    nur    umschriebene    Prominenzen.     Bei    ihrem 


/■  ■ 

> 

/■ 

% 

\ 

,^t 

\ 

\ 

\- 

I 


j 


.1 


Fig.  379.     Durch   die    äussere  Haut    durchgebrochenes    intracanaliculäres    pa- 
pilläres Fibrom  der  Mamma.     Natürliche  Grösse. 

weiteren  Wachsthum  können  sie  indessen  die  Cystenräume  ganz  er- 
füllen und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  Mamma  taubenei-  bis 
mannsfaustgrosse  Cysten  enthält,  deren  Höhlen  mit  papillösen  und  knol- 
ligen, oft  durch  gegenseitigen  Druck  vielfach  abgeplatteten  und  ver- 
zerrten Wucherungen  erfüllt  sind.  Zwischen  den  einzelnen  Wucherungen 
liegen  natürlich  mannigfaltig  gestaltete  Spalträume,  welche  namentlich 
durch  Auseinanderzerren  des  Geschwulstgewebes  deutlich  gemacht  werden 
können. 

Die  intracystösen  Wucherungen  werden,  wenn  sie  eine  gewisse 
Grösse  haben,  durch  die  Cystenwand  in  ihrem  Wachsthum  gehemmt 
(Fig.  380  e),  allein  es  kommt  nicht  selten  vor,  dass  sie  die  Cystenwand 
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(lurcliwachscn  und  dass  sie  schliesslich  sogar  die  äussere  Haut  durch- 
brechen (Fig.  379)  und  an  der  Oberfläche  der  Mamma  frei  zu  'läge 
treten. 

Enthält  ein  cystischer  Manimatumor  intracystösc  Wucherungen,  so 
kann  man  denselben  als  Kystoma  i)rolifcruin  s.  papilliferum  be- 
zeichnen. 

Erfolgt  eine  Gevvebsneubildung  vornehndich  innerhallj  von  Drüsen- 
canälen,  so  spricht  man  mit  Vorliebe  von  intracanaliculUren  Fibro- 
men (P'ig.  380),  Myxomen  und  Sarcomen.  Der  blätterige  Bau,  den 
manche  dieser  Geschwülste  auf  dem  Durchschnitt  zeigen  und  der  damit 
zusammenhängt,  dass  die  intracystösen  Wucherungen  durch  gegenseitige 
Raumbeengung  flachgedrückt  werden,  hat  Veranlassung  gegeben  der  Ge- 
schwulst den  Namen  eines  Sarcoma  phyllodes  (J.  Müller)  zu  geben. 

Bei  jenen  Tumoren,  welche  gewöhnhch  als  intracanaliculäre  Fibrome 
resp.  Sarcome  bezeichnet  werden  und  welche  knotige  Tumoren 
bilden,  deren  Schnittfläche  Spalträume  der  mannigfaltigsten  Form  er- 
kennen lässt,  geht  die  Gewebsneubildung  ähnlich,  wie  bei  den  pericana- 
liculären  Fibromen,  wesentlich  von  jenem  Bindegewebe  aus,  welches  die 
Drüsengänge  unmittelbar  umschliesst,  und  führt  zunächst  zu  einer  Ver- 
dickung desselben  (Fig.  380  &). 
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Fig.  380.  Fibroma  intracanaliculäre.  a  Derbes  intercanaliculär  gelegenes 
fibröses  Gewebe,  h  Pericanaliculär  gelegenes  zellreiches  Gewebe,  c  d  e  Knotige  intra- 
canaliculär  gelegene  Wucherungen  im  Längsdurchschnitt.  /  Intracanaliculäre  Wucherungen 
im  Querschnitt.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Alaunkarmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  ein- 
gelegtes Präparat.     Vergr.  25. 
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Indem  aber  weiterhin  eine  ungleichmässige  Massenzunahme  statt- 
findet, kommt  es  zu  einem  Einwachsen  des  betreffenden  Gewebes  (c) 
in  das  Lumen  der  Milchgänge.  Findet  dies  an  zahlreichen  Stellen  eines 
Milchganges  statt  {d),  so  gewinnt  derselbe  auf  dem  Durchschnitt  das 
Aussehen  eines  mehr  oder  weniger  verzerrten  Canales  mit  Seitenzweigen. 
Werden  mit  der  Zeit  die  einwachsenden  Papillen  und  Knoten  immer 
grösser  (e),  so  wird  schliesslich  der  Drüsengang  zu  einer  Cyste,  die  mit 
papillären  und  polypösen  Wucherungen  der  verschiedensten  Grössen  ge- 
füllt ist 

Grösse  und  Gestalt  der  einwuchernden  Papillen  kann  in  den  ein- 
zelnen Fällen  sehr  wechseln,  sind  sie  verhältnissmässig  gross  und  plump 
und  bestehen  sie  aus  Bindegewebe ,  so  wird  auch  die  Geschwulst  ziem- 
hch  derb  sein.  Sind  sie  fein  und  schlank,  dabei  aber  sehr  zahlreich, 
so  gewinnt  das  Gewebe  mehr  eine  weiche  schwammige   Beschaffenheit. 

Das  Epithel,  welches  die  einzelnen  Wucherungen  bedeckt  und  damit 
auch  die  zwischen  ihnen  liegenden  Spalträume  auskleidet,  ist  meist  ein 
einfaches  niedriges  Cylinderepithel  (Fig.  380).  Es  kommen  indessen 
auch  Fälle  vor,  in  denen  dasselbe  mehr  pallisadenförmig  wird  oder  in 
mehrfachen  Lagen  die  Oberfläche  der  Papillen  überzieht.  Es  kommt  dies 
namentlich  bei  intracanaliculären  Fibromen  mit  schlanken  und  vielfach  ver- 
zweigten papillären  Wucherungen,  die  man  danach  auch  als  intracanali- 
culäre  Papillome  bezeichnen  kann,  vor,  und  es  gibt  cystische  Geschwülste 
der  Mamma,  welche  in  ihrem  Bau  durchaus  dem  in  Fig.  355  pag.  836 
abgebildeten  papillären  Kystom  des  Ovarium  gleichen  und  dement- 
sprechend da  wo  die  Papillarwucherung  eine  sehr  reichliche  ist,  eine 
markige,  an  den  Bau  der  Krebse  erinnernde  Beschaffenheit  erhalten. 

§  387.  Die  häufigste  und  zugleich  auch  die  bösartigste  Geschwulst 
der  Mamma  ist  das  Carclnom,  das  bei  Frauen  namentlich  in  der  Zeit 
vom  30.  bis  zum  55.  Lebensjahre,  selten  früher  oder  später  auftritt. 
Es  entwickelt  sich  in  den  meisten  Fällen  einseitig,  doch  kommen  auch 
Fälle  vor,  in  denen  beide  Mammae  gleichzeitig  oder  nacheinander  krebsig 
entarten. 

Die  Entwickelung  beginnt  immer  mit  der  Bildung  mehr  oder  we- 
niger scharf  abgegrenzter  Verhärtungen  oder  Knoten,  welche  innerhalb 
der  Drüse  nicht  verschiebbar  sind.  Im  weiteren  Verlaufe  entstehen  als- 
dann entweder  ziemlich  scharf  abgegrenzte  knollige  Tumoren,  oder  aber 
mehr  flächenhaft  sich  ausbreitende  Verhärtungen,  welchen  nach  einiger 
Zeit  nicht  selten  eine  narbige  Retraction  nachfolgt.  Das  Wachsthum 
erfolgt  bald  rasch,  bald  langsam,  so  namentlich  bei  den  letztgenannten 
Krebsformen.  Nach  Billroth  kann  die  Dauer  eines  Mammacarcinoms, 
bis  es  durch  örtliche  Ausbreitung  und  durch  Metastase  zum  Tode  führt, 
6  Monate  bis  20  Jahre  betragen.  Den  beiden  durch  die  äussere  Ge- 
staltung verschiedenen  Formen  entspricht  auch  eine  Differenz  in  dem  in- 
neren Bau,  doch  kommen  zwischen  beiden  auch  Zwischenformeu  vor  und 
es  besteht  durchaus  kein  principieller  Unterschied  in  der  Entwickelung  der 
knotigen  und  der  infiltrirenden  flachen  Form.  Es  kann  danach  auch  in 
einer  Geschwulst  der  Bau  der  beiden  aufzuführenden  Typen  vereinigt  sein. 

Den  knolligen  Formen  entspricht  im  Allgemeinen  ein  Krebsgewebe, 
dessen  epitheliale  Zellhaufen  verhältnissmässig  grosse,  plumpen  und 
unregelmässig  gestalteten  acinösen  Drüsen  ähnliche  Herde  bilden,  und 
es  hat  danach  diese  Geschwulst  auch  den  Namen  eines  acinösen  Car- 
cinomes  (Billroth)  erhalten. 
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Diese  Form  liefert  die  weichsten  Krebse  der  Mamma,  welche  zum 
Theil  den  medullären  Carcinonien  zugezählt  werden  können.  Das 
Stroma  ist  nicht  selten  sehr  stark  von  Rundzellen  durchsetzt.  Im 
Innern  pflegen  früher  oder  später  degenerative  Veränderungen,  nament- 
lich Verfettungsprocesse  aufzutreten,  welche  nicht  selten  zu  Erweichung 
und  damit  auch  zum  Durchbruch  nach  aussen  und  zur  Bildung  krater- 
förmiger  Geschwüre  führen.  Aus  dem  Geschwürsgrunde  können  sich 
dann  mächtige  schwammige  Krebswucherungen  erheben,  deren  Stroma 
aus  Granulationsgewebe  besteht.  Das  frische  Geschwulstgewebe  ist 
grauröthlich  oder  grauweiss,  etwas  durchscheinend,  später  erhält  es 
durch  Verfettung  eine  gelblichweisse  Fleckuug.  Die  Bindegewebszüge 
des  Stroma  sind  glänzend  weiss. 

Die  in  den  Axillardrüsen  auftretenden  Metastasen  zeigen  einen  der 
Muttergeschwulst  entsprechenden  Bau. 

Der  mehr  der  Pläche  nach  sich  ausbreitende,  im  Laufe  der  Zeit 
zuweilen  die  ganze  Drüse  durchwuchernde  Krebs  bildet  entweder  flache, 
oder  einem  Kugelsegment  in  ihrer  Form  entsprechende  Verdickungen 
und  Verhärtungen,  ist  die  häufigste  krebsige  Geschwulst  der  Mamma 
und  entspricht  dem  Carcinoma  siniplex  (Fig.  381).    Die  Krebszellen- 


Fig.  381.  Schnitt  aus  einem  Carcinoma  simplex  mammae.  a  Stroma. 
b  Kvebszapfen.  c  Einzelne  Krebszellen.  d  Blutgefäss.  e  Kleinzellige  Infiltration  des 
Stroma.  In  Spiritus  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlos- 
senes Präparat.     Vergr.   100. 

nester  sind  hier  durchschnittlich  kleiner,  theils  unregelmässig  gestaltet 
(Fig.  381),  theils  rundlich  (Fig.  382  e  f  J,  theils  mehr  spindelig  {g\ 
theils  längsgestreckt,  röhrenförmig.  Billroth  hat  in  Rücksicht  auf 
letzteres  die  Geschwulst  als  tubuläres  Carcinom  bezeichnet.  Dieser 
Bau  hängt  damit  zusammen,  dass  die  Geschwulst  ein  exquisit  infiltra- 
tives Wachsthum  besitzt  und  sehr  bald  von  dem  Orte  ihrer  Entstehung 
aus  in  die  angrenzenden  Drüsenläppchen  der  Mamma,  in  die  Fettläpp- 
chen (ffi),  die  Haut  (g),  oft  auch  in  die  Brustwarze  Qi)  und  in  die 
Fascie  des  Brustmuskels  hineinwächst.  Bei  Infiltration  des  Papillar- 
körpers  können  in  der  Haut  Bläschen,  Borken  und  Schrunden  auftreten. 
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Schliesslich  kann   die  Krebswucherung   die  Haut  durchbrechen  und  an 
der  Oberfläche  ulceriren. 

Früher  oder  später  gesellt  sich  zur  Infiltration  der  nächsten  Nach- 
barschaft noch  eine  discontinuirliche  Verbreitung  auf  die  Umgebung 
sowie  Metastasenbildung,  so  dass  im  benachbarten  Fett-,  Muskel-  und 
Hautgewebe,  in  den  Lymphdrüsen,  häufig  auch  in  der  Pleura,  den  Rip- 
pen, dem  Sternum,  Knötchen  oder  diffuse  krebsige  Infiltrationen,  sowie 
bindegewebige  Verhärtungen  und  Verdickungen  auftreten.  Unter  Um- 
ständen wird  die  Haut  der  Brust  in  grosser  Ausdehnung  von  Krebs- 
knoten durchsetzt  und  erfährt  dabei  zugleich  eine  Verhärtung  (Cancer 
en  cuirasse).  Wo  die  epitheliale  Wucherung  sich  ausbreitet,  pflegt 
das  Bindegewebe  zu  Zeiten  der  Sitz  einer  zelligen  Infiltration  zu  sein. 
Häufig  geht  Letztere  auch  dem  Auftreten  der  Krebszellennester  voraus 
(h).  Späterhin  nimmt  die  Masse  des  Bindegewebes  zu  und  erhält  zu- 
gleich eine  narbige  Beschaffenheit, 
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Fig.  382.  Carcinoma  mammae.  a  Brustwarze,  b  Mammagewebe.  c  Haut,  d 
Ausführungsgänge,  e  Krebsgewebe.  /  Fettläppchen,  f^  Krebsig  entartetes  Fettläppchen. 
g  Krebsig  infiltrirtes  Hautgewebe,  h  Krebszellennester  in  der  Brustwarze.  ^  Normale 
Drüsenläppchen.  Je  Kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes.  In  Spiritus  gehärtetes,  mit 
Alaunkarmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   6. 

Regressive  Veränderungen  fehlen  auch  bei  diesem  Carcinom  niemals 
und  bestehen  hauptsächlich  iu  einem  fettigen  Zerfall  der  Krebszellen, 
worauf  dieselben  zum  Theil  resorbirt  werden.  Auf  diese  W^eise  können 
stellenweise  die  Krebszellennester  ganz  verloren  gehen. 

Es  kommt  auch  eine  langsam  wachsende,  Jahre  lang  bestehende 
Carciüomform  vor,  welche  in  besonders  hervorragender  W^eise  durch 
einen  Schwund  des  specifischen  Krebsgewebes  mit  nachfolgender  narbiger 
Schrumpfung  und  Verhärtung  des  Krebsstroma's  gekennzeichnet  ist  und 
welche  danach  als  yernarbender  Krebs  oder  als  Skirrhus  in  engerem 
Sinne   bezeichnet  wird.     Sitzt   die  Neubildung  in   der  Umgebung  der 


Carcinom. 


907 


Brustwarze,  so  wird  dieselbe  in  die  Tiefe  gezogen.    Vielfacli  wird  übri- 
gens auch  das  Carcinoma  siniplex  als  bkirrh  Ijezeichnet. 

In  seltenen  Fällen  kommt  l)ei  dem  Carcinoma  simplex  eine  gallertige 
Entartung  des  Epithels  (Fig.  383)  vor,  wobei  sich  die  Kre])salveolen 
mit  Gallerte  füllen  (Carcinoma  gelatinös  um).  Da  in  solchen 
Krebsen  llesorptions-  und  Vernarbungsprocesse  auszubleiben  pflegen 
und  die  Gallerte  einen 
ziemlich  grossen  Raum 
beansprucht,  so  erhalten 
dieselben  eine  halbkuge- 
lige oder  knotige  Form. 


Fig.  383.  Carcinoma  ge- 
latinosum  mammae.  a 
Stroma.  b  Krebszapfen,  c  Al- 
veolen ohne  Krebszellen,  d  Zel- 
len mit  Schleimkugeln  im  Innern. 
In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Hä- 
matoxylin  gefärbtes,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Präpa- 
rat.    Vergr.  200. 


Sehr  selten  ist  eine  hyaline  Entartung  des  Bindegewebes  mit 
nachfolgender  Yerkalkung. 

Dieselben  Formen  des  Krebses,  welche  in  den  weiblichen  Brustdrüsen 
auftreten,  kommen  auch  in  den  männlichen  vor,  nur  ist  die  Häufigkeit 
geringer  und  beträgt  nur  etwa  3  ^  der  ersteren.  Adenofibrome,  Sarcome 
u.  s.  w.  scheinen  in  der  Mamma  des  Mannes  nicht  vorzukommen. 

Lipome  der  Mamma  zeigen  gegenüber  Lipomen  anderer  Organe 
keine  Besonderheiten,  sind  im  üebrigen  ziemlich  selten, 

Chondrome  und  Osteome  (Cooper)  sowie  Angiome  (Klebs)  der 
Brustdrüsen  sind  sehr  selten. 

Von  thierischen  Parasiten  kommt  in  der  Mamma  der  Echino- 
coccus vor,  doch  ist  er  selten. 

Literatur  über  Geschwülste :  Vikchow,  Die  krankh.  Geschwülste  1  u.  II; 
Klebs,  Handbuch  d.  pathol.  Anat.  1  1876 ;  Billkoth,  Virch.  Jrch.  18.  Bd. 
und  Handb.  d.  Frauenkrankh.  III,  Stuttgart  1886 ;  Le  Double  (Hypertrophie), 
Bull,  de  la  Soc.  anat.  de  Paris  1875;  LABABEAauE,  Et.  s.  l'hypertrophie 
g^n.  de  la  glande  wammaire,  These  de  Paris  1875 ;  Manec  (ebenso),  Gaz.  des 
hop.  1869 ;  Neumann  (Carcinom),  Firch.  Arch.  24.  Bd. ;  Steudenee  (Adenom), 
ib.  42.  Bd. ;  Ackermann  (Carcinom),  ib.  45.  Bd. ;  Waldeyee  (Carcinom), 
ib.  45.  Bd. ;  Wolffbeeg  (ebenso),  ib.  61.  Bd. ;  Labbe  et  Coyna  ,  Traite  des 
tum.  benignes  du  sein,  1876 ;  Coentl  et  Ranviee,  Man.  d'histol.  pathol.  II, 
Paris  1884.;  Küsteb,  v.  Langenbeck^s  Arch.  XII;  Hackee  (Geschwülste  m. 
Knorpel  u.  Knochen),  ib.  XÄFII ;  Neumann  (Cylindrom),  Arch.  d.  Heilk.  IX; 
Länghans  (Carcinom),  Firch.  Arch.  58.  Bd. ;  Beissaud  [Maladie  kystique  de 
la  manu'tle),  Arch.  de  phys.  1884;  Jüngst  (Myxom  mit  hyaliner  Degeneration), 
Firch.  Arch.  95.  Bd.;  Puls  (Cystoßbrom),  ib.  94.  Bd.;  Schmidt  (Cystosar- 
com  m.  Epithelperlen  in  den  Drüsen),  Arch.  f.  Gyn.  XXII  1884 ;  Simmonds 
(Gallertkrebs),  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  XX  1884.;  Schuchaedt  (Fergr.  u. 
Tumoren  d.  männl.  Brustdr.),  v.  Langenbeck's  Arch.  XXXI  1884  u.  XXXII 
1885;  Hausmann,  Die  Parasiten  d.  Brustdrüsen,  Berlin  1874;  'Läisha.v  (Echinococ- 
cus), Arch.  f.  Gyn.  FIII ;  Beegmann  (ebenso),  Dorpater  med.  Zeitschr.  I  1873. 


VIERZEHNTER  ABSCHNITT. 
Pathologische  Anatomie  des  Auges. 


Von 

Dr.  O.  Haab, 

Professor  der  Augenheilkunde  in  Zürich. 


I.    Einleitung.    Anatomie  des  Sehorganes.    Myopie  und 
Hypermetropie. 

§  388.  Das  Sehorgan  setzt  sich  zusammen  aus  dem  Sehnerv, 
dem  Augapfel  (Bulbus)  und  den  Adnexa  des  letzteren,  die  theils  dem 
Schutze  des  Auges  (Lider,  Thränenapparat),  theils  der  Bewegung  des 
Bulbus  dienen  (äussere  Augenmuskeln). 

Die  Augenlider  besitzen  je  eine  dünne,  schalenförmige,  aus  dicht- 
gefügtem Bindegewebe  gebildete  Platte  (Tarsus),  welche  auf  der  einen 
Seite  den  Musculus  orbicularis  und  darüber  den  Cutisüberzug  trägt, 
während  sie  auf  der  dem  Bulbus  zugewendeten  Seite  mit  Schleimhaut 
(Conjunctiva)  bekleidet  ist.  Im  Tarsus  eingebettet  liegen  dicht  anein- 
ander in  verticaler  Richtung  die  Meibom'schen  Drüsen,  deren  Acini  ein 
cubisches,  fettiges  Sekret  producirendes  Epithel  auskleidet.  Die  Aus- 
führungsgänge der  Drüsen  münden  in  einer  Reihe  am  freien  Lidrande. 
Ebenda  finden  sich  auch  vor  jenen  liegend  die  Moll'schen  modificirten 
Schweissdrüsen  und  endlich  die  zu  den  Cilien  gehörigen  Haarbalgdrüsen. 
Im  entgegengesetzten,  dem  Orbitalrand  näher  liegenden  Bord  des  Tarsus 
liegen  die  acinotubulösen  Waldeyer'schen  Drüsen.  Die  Schleimhaut  des 
Lides  ist,  soweit  sie  dem  Tarsus  aufliegt,  grösstentheils  dünn  und  glatt 
und  arm  an  Lymphkörperchen.  Wo  sie  sich  auf  den  Bulbus  hinüber- 
schlägt, ist  sie  lockerer  gebaut,  besteht  aus  einem  adenoiden  Gewebe 
und  enthält  die  acinösen  Krause'schen  Drüsen,  im  oberen  Lid  viel  zahl- 
reicher als  im  unteren.  Das  Epithel  der  Conjunctiva  ist  zweischichtig, 
die  obere  Reihe  besitzt  Cylinderzellen.  Nach  Baumgaeten,  Peöbsting 
und  Anderen  finden  sich  in  der  Conjunctiva  der  Lider  zahlreiche  tubu- 
löse  Drüsen. 

Der  Bull)us  (Fig.  384)  hat  annähernd  die  Form  einer  Kugel,  deren 
Durchmesser  in  sagittaler  Richtung,  von  der  Vorderfläche  der  Cornea 
zur  Hinterfläche  der  Sclera,  normaler  Weise  circa  24  Mm.  beträgt 
(äussere  Augenaxe).  Das  hintere  Ende  dieser  Axe  liegt  am  hinteren 
Pol  des  Auges,  während  der  vordere  Pol  dem  Centrum  der  Cornea  ent- 
spricht.   Der  Sehnerv  geht  etwa  2 — 4  Mm.  medianwärts  vom  hinteren 
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Pol  in  den  Bulbus  über.  —  Die  durch  Sclera  und  Cornea  gebildete  Bul- 
buskapscl  hat  eine  derbe  bindegewebige  Structur. 

Die  Sclera  (Fig.  384  S)  am  hinteren  Pol  1  Mm.,  im  Bereich  des 
vorderen  Bulbusaljschnittes  0,3 — 0,5  Mm.  dick,  wird  aus  Bündeln  fibril- 
lären  Bindegewebes  gebildet,  welches  von  einem  feinen  Saftkanalnetz 
durchzogen  wird,  das  am  vorderen  Ende  der  Sclera  unmittelbar  in  die 
Saftkanälchen  der  Cornea  übergeht.  Auch  die  Faserbündel  der  Sclera 
setzen  sich  continuirlich  in  jene  der  Cornea  fort. 


Fig.  384.  Sagittalei'  Durchschnitt  durch  das  Auge  (doppelte  Grösse).  C  Cornea. 
V  K  Vordere  Kammer.  J  Iris.  0 cü  Corpus  ciliare.  L  Linse.  ZZ  Zonula  Zinnii.  OS 
Ora  serrata.  Ch  Chorioidea.  B  Retina.  Vort  Venae  vorticosae.  B  Retina.  S  Sclera. 
O  P  Opticus-Papille.     O  Opticusstamm. 

Die  Cornea  {C)  hat  einen  Durchmesser  von  circa  11  Mm.  und 
eine  Dicke  von  1,1  Mm.  am  Rande  und  0,8  Mm.  im  Centrum.  Die 
vorderste  Schicht  besteht  aus  Epithel,  unter  welchem  die  vordere  Basal- 
membran oder  Reichert'sche  oder  Bowman'sche  Membran,  eine  dünne 
glashelle  Lage  ohne  Zellen,  liegt.  Die  eigentliche  Cornealsubstanz  be- 
steht aus  fibrillärem  Bindegewebe,  dessen  hintere  Begrenzung  ebenfalls 
durch  eine  dünne  glashelle  Haut,  die  Membrana  Descemeti  und  deren 
Endothelbelag  stattfindet.  In  den  Spalträumen  zwischen  den  Binde- 
gewebsbündeln  und  Lamellen  liegen  platte  längliche  fixe  Zellen  mit  zahl- 
reichen Ausläufern  und  vereinzelte  Wanderzellen.  Das  Corneal epithel 
bildet  die  continuirliche  Fortsetzung  des  Epithels  der  Conjunctiva  bulbi 
und  besteht  in  der  Tiefe  aus  Cylinderzellen ,  die  nach  der  Oberfläche 
hin  in  mehrfacher  Schichtung  allmählig  in  platte  Zellen  übergehen. 

Die  Bulbuskapsel  wird  an  ihrer  inneren  Seite  grösstentheils  von 
der  Tunica  vasculosa  s.  Uvea  ausgekleidet,  zu  welcher  man  die  Cho- 
rioidea (Fig.  384  Cli)  oder  Aderhaut,  das  Corpus  ciliare  {Ccil)  und  die 
Iris  {J)  rechnet.  Die  Uvea  zeichnet  sich  durch  Reichthum  an  Blut- 
gefässen und  durch  starken  Pigmentgehalt  aus. 

Die  äusserste  Schicht  der  Chorioidea,  die  Lamina  fusca  oder 
Suprachorioidea,  ist  locker  gebaut,  enthält  viele  Lymphzellen  sowie 
zahlreiche  vielgestaltige  pigmentirte  Zellen  und  ist  gegen  die  zweit- 
äusserste  Schicht  der  Aderhaut  durch  ein  Endothelhäutchen  abgegrenzt. 
Die  zweite  viel  mächtigere  Schicht,   die  Chorioidea  propria,   be- 
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steht  im  Wesentlichen  aus  Arterien  und  Venen  und  dem  diese  verbin- 
denden bindegewebigen,  von  Endothelhäutchen  durchzogenen  Gerüst,  das 
zahlreiche  Pigmentzellen  und  elastische  Fasernetze  enthält.  Zu  innerst 
endlich,  wieder  durch  ein  Endothelhäutchen  geschieden,  folgt  die  Schicht 
der  Choriocapillaris,  welche  pigmentlos  ist  und  durch  ein  dichtes 
Netz  von  Capillaren  gebildet  wird,  in  welches  die  Gefässverzweigungen 
der  Chorioidea  propria  sich  auflösen.  Die  Choriocapillaris  erstreckt 
sich  bloss  so  weit  als  die  Retina,  d.  h.  bis  zur  Ora  serrata  (OS). 
Auf  der  äusseren  Seite  der  Chorioidea  in  der  Gegend  des  Aequator 
bulbi  liegen  die  Venae  vorticosae  (Vort).,  4 — 5  je  um  ^4 — V5  Kreis- 
bogen von  einander  getrennte,  grosse,  durch  den  Zusammenfluss  zahl- 
reicher Venen  gebildete  wirbelartige  Venen abflüsse,  welche  das  Venenblut 
aus  der  Chorioidea  abführen,  indem  sie  schief  die  Sclera  durchbohren 
und  hinter  dem  Aequator  bulbi  die  Bulbuskapsel  verlassen. 

Das  Corpus  ciliare  {Ccil)  wird  dadurch  gebildet,  dass  vor  der 
Ora  serrata  (OS)  sich  der  Aussenfläche  der  Chorioidea  eine  Schicht 
glatter  Muskelfasern  auflagert,  die  nach  vorn  hin  an  Mächtigkeit  rasch 
zunimmt  und  neben  der  Iris  sich  an  die  Sclera  in  Form  einer  Sehne 
anheftet.  Axialwärts  von  diesem  Muskellager  (Musculus  ciliaris)  bildet 
die  stark  modificirte  Chorioidea  einen  Kranz  von  circa  70  gegen  die 
Bulbusaxe  vorspringenden  etwa  1  mm.  hohen  Falten  (Ccil),  die  Ciliar- 
fortsätze.  An  diese  heftet  sich  die  Z 0 n u  1  a  Z i n n i i  (ZZ),  das 
circuläre  straff  gespannte  Aufliängeband  der  Linse,  an. 

Die  Iris  (J)  liegt  mit  ihrer  Pupillarzone  der  vorderen  Linsen- 
fläche auf,  während  zwischen  ihrem  peripheren  Theil  (Ciliarzone)  und 
der  Linse  ein  schmaler  Raum  bleibt,  die  sogenannte  hintere  Augen- 
kammer. Die  Pupillarzone  enthält  den  aus  glatten  Muskelfasern  be- 
stehenden, ringförmigen  Sphinkter  Iridis.  In  den  hinteren  Schichten 
der  Ciliarzone  dagegen  finden  sich  spärliche  radiär  laufende  glatte 
Muskelfasern,  welche  auch  als  Dilatator-Fasern  bezeichnet  werden.  Die 
vordere  gegen  die  vordere  Kammer  (VK)  gewendete  Irisfläche  besitzt 
einen  Endothel-Ueberzug.  Das  Stroma  der  Iris  selbst  besteht  aus  drei 
Schichten,  die  von  vorn  nach  hinten  folgend  als  reticulirte  Schicht 
(Michel),  als  Gefässschicht  und  als  Pigmentschicht  unterschieden  werden. 
Nach  hinten  ist  die  Iris  durch  ein  structurloses  Häutchen  (Limitans 
iridis),  das  als  Fortsetzung  der  Limitans  der  Pars  ciliaris  retinae  anzu- 
sehen ist,  abgegrenzt. 

Die  Retina  (B\  in  welcher  der  Sehnerv  seine  Endigung  findet  (OP), 
liegt  der  Choriocapillaris  unmittelbar  an  und  wird  von  ihr  durch  das 
Pigmentepithel,  eine  einfache  Lage  polyedrischer  Pigmentzellen ,  welche 
entwicklungsgeschichtlich  zur  Retina  gehören,  getrennt. 

Die  Retina  (E),  die  in  der  Nähe  der  Papilla  optici  {OP)  etwa 
0,4  Mm.  dick  ist  und  gegen  die  Ora  serrata  hin  allmählich  an  Dicke 
alanimmt,  lässt  sich  in  eine  innere  Gehirnschicht  und  in  eine  äussere 
Epithelschicht  eintheilen  (Schwalbe).  Letztere  setzt  sich  aus  den  dicht 
gedrängt  stehenden  Neuroepithelzellen  zusammen,  deren  äusserer  Theil 
als  Stäbchen  oder  Zapfen  bezeichnet  wird,  während  die  innere  Abthei- 
lung durch  die  Kerne  der  Zellen  gebildet  wird  (äussere  Körnerschicht). 
Zwischen  äusserer  und  innerer  Abtheilung  zieht  sich  die  dünne  Membrana 
limitans  externa  hin.  Die  Gehirnschicht  besteht,  von  aussen  nach  innen 
betrachtet,  aus  der  äusseren  reticulären  oder  subepithelialen  Schicht,  aus 
der  inneren  Körnerschicht,  der  inneren  reticulären  Schicht,  der  Ganglien- 
/^ellenschicht  und  der  Nervenfaserschicht,  die  gegen  den  Glaskörper  sich 
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durch  den  Margo  liiuitans  internus  begrenzt.  Die  Nervenfaserscliiclit  wird 
durch  die  von  derPapilh)  ausstrahh'iKkin  markloson  Nervenfasern  des  Opti- 
cus gel)ildet  und  ist  in  Folge  dessen  zunäclist  der  Papille  am  mächtigsten. 

Der  Sehnerv  verliert  das  Mark  seiner  Fasern  l)eim  Durchtritt 
durch  die  Sclera  (Laniina  cribrosa),  weshalb  er  dort  am  dünnsten  ist. 
Er  besitzt  ähnlich  wie  das  Gehirn,  eine  durale,  eine  arachnoidale  und 
eine  piale  Scheide.  Der  Sul)arachnüidalraum ,  der  von  feinen  Dindege- 
wel)sl)älkchen  durchzogen  wird,  wird  als  Intervaginalraum  bezeichnet. 

Die  Artcria  centralis  Retinae  tritt  in  einer  Entfernung  von  15 
bis  20  Mm.  vom  Bulbus  als  kleiner  Zweig  der  Arteria  ophthalmica  von 
aussen-unten  her  in  den  Sehnerv  ein  (die  Vena  centralis  Retinae  ver- 
lässt  den  Sehnerv  gewöhnlich  etwas  vor  dieser  Stelle  näher  dem  Bulbus) 
und  verläuft  dann  mit  der  Vene  in  der  Axe  des  Opticus  nach  vom 
bis  zur  Papille,  wo  Beide  sich  in  nach  oben  und  unten  verlaufende 
Haupt-  und  mehrere  Nebenäste  verzweigen,  die  weiter  sich  in  der  Pie- 
tina  dicho tomisch  vertheilen  {R). 

Der  axialwärts  von  der  Retina  liegende  Raum  wird  durch  den 
Glaskörper  eingenommen,  eine  klare,  gefässlose  Gallerte ,  die  geringe 
Mengen  Schleim  gebender  Substanz  und  circa  98  ^/^  Wasser  enthält 
und  in  ihrer  Consistenz  frischem  Hühnereiweiss  gleicht.  Gegen  die 
Retina  hin  wird  sie  durch  die  sogen.  Membrana  hyaloidea  begrenzt 
(Schwalbe).  In  der  äussersten  Zone  des  Glaskörpers  trifft  man  regel- 
los zerstreute  vielgestaltige  Zellen ,  die  amoeboide  Bewegungen  zeigen 
(Iwanoff)  und  als  Wanderzellen  zu  betrachten  sind.  Im  übrigen  ist 
der  Glaskörper  zellenlos. 

Zwischen  Glaskörper  und  Iris  liegt  die  Linse  (i),  die  axial  etwa 
4,0  Mm.  Durchmesser  hat,  während  der  transversale  Durchmesser  9  bis 
10  Mm.  misst.  Die  vordere  Fläche  ist  schwächer  gekrümmt  als  die 
hintere.  Das  ganze  Gebilde  wird  von  einer  elastischen,  structurlosen 
Membran,  der  Linsencapsel,  umgeben ,  die  vorn  erheblich  dicker 
ist  als  am  hinteren  Pol.  Unter  derselben  liegt  an  der  ganzen  Vorder- 
fiäche  der  Linse  eine  einfache  Schicht  polygonaler  Zellen,  das  Linsen- 
kapsel-Epithel.  Am  Aequator  der  Linse  geht  dasselbe  in  die 
Linsenfasern,  d.  h.  in  schmale,  lange,  bandartige  Zellen  über,  welche 
die  Hauptmasse  der  Linse  bilden.  Die  peripher  liegenden  Fasern  be- 
sitzen ungefähr  in  ihrer  Mitte  einen  ovalen,  granulirten  Kern,  die  cen- 
tralen lassen  einen  solchen  vermissen.  Zugleich  sind  sie  wasserärmer, 
haften  fester  an  einander  und  bilden  den  je  nach  dem  Alter  der  Indi- 
viduen verschieden  grossen  Kern  der  Linse,  der  eine  grössere  Härte 
zeigt  als  die  weiche  Rindensubstanz  (Corticalis).  Die  Linsenfasern  be- 
sitzen an  den  Kanten  sägezahnartige  Fortsätze,  welche  sich  nur  mit 
ihren  Spitzen  berühren  (Schwalbe);  die  dadurch  entstehenden  Lücken 
sind  mit  einer  Kittsubstanz  ausgefüllt.  —  An  der  hinteren  Linsenkapsel 
fehlt  das  Epithel,  weil  die  dort  embryonal  vorhandenen  Zellen  in  die 
langgestreckten  Linsenfasern  auswachsen. 

§  389.  Wenn  der  Bulbus  in  seinem  sagittalen  Durchmesser  von 
der  oben  angegebenen  Länge  von  24  Mm.  um  mehr  als  1  Mm.  abweicht, 
so  hat  diese  Formanomalie  Kurzsichtigkeit  oder  Uebersichtigkeit  zur 
Folge,  und  zwar  entsteht  Kurzsichtigkeit  oder  Myopie  dann,  wenn 
die  Bulbusaxe  länger  wird,  während  eine  abnorme  Kürze  derselben 
Uebersichtigkeit  oder  Hypermetropie  bedingt.  Im  letzteren  Fall 
ist  oft  das  ganze  Auge  überhaupt  etwas   kleiner  als  normal,  während 
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umgekehrt  bei  der  Myopie  unter  Umständen  das  ganze  Auge  etwas  zu 
gross  ist,  mit  Ueberwiegen  des  axialen  Durchmessers  (Eiform).  Die 
Hypermetropie  ist  eine  angeborene  Formanomalie  und  führt  als  solche 
nicht  zu  krankhaften  Gewebsveränderungen  im  Auge.  Die  Myopie  da- 
gegen kann  mannigfache  pathologische  Veränderungen  im  Bulbus  nach 
sich  ziehen,  die  grösstentheils  atrophischer  und  degenerativer  Natur  sind 
(vgl.  dieses  Kapitel),  und  zwar  ist  dies  um  so  eher  und  um  so  stärker 
der  Fall,  je  grösser  die  Myopie,  d.  h.  je  länger  die  Bulbusaxe  ist. 
Letztere  kann  bis  33  Mm.  lang  werden.  Es  können  aber  auch  im  myo- 
pischen Auge  alle  pathologischen  Veränderungen,  selbst  bei  stärkeren 
Graden  der  Anomalie  fehlen,  doch  dies  ist  eine  Ausnahme.  Die  ab- 
norme Länge  des  Auges  ist  als  solche  selten  angeboren,  dagegen  ver- 
erbt sich  hierzu  die  Disposition,  die  wohl  darin  liegt,  dass  die  Sclera 
im  Bereich  des  hinteren  Poles  des  Auges  weniger  Resistenz  besitzt  als 
in  normalen  Augen  (v.  Aelt)« 


n.    Die  Misslbildungen  des  Auges. 

§  390.  Angeborene  Feliler  des  Auges  können  entweder  den 
ganzen  Bulbus  oder  nur  einzelne  Theile  desselben  betreffen.  Zu  den 
ersteren  gehören  die  Anophthalmie  resp.  Mikrophthalmie  und  der  Hy- 
drophthalmus,  zu  letzteren  die  Cornea  globosa  und  das  Colobom  der 
Iris  und  Chorioidea. 

Mangel  des  Bulbus  ist  äusserst  selten,  meist  findet  man  noch 
Rudimente  desselben,  weshalb  zwischen  Anophthalmie  und  Mikro- 
phthalmie nur  ein  gradueller  Unterschied  besteht.  Man  spricht  von 
Mikrophthalmus  gewöhnlich  dann,  wenn  äusserlich  wenigstens  etwas, 
das  einem  Bulbus  gleichsieht,  wahrnehmbar  ist,  während  bei  Anophthal- 
mie gewöhnlich  erst  die  anatomische  Untersuchung  Andeutungen  eines 
Bulbus  zu  Tage  fördert.  Die  Anophthalmie  findet  sich  entweder  zu- 
gleich mit  andern  Bildungsstörungen  (Colobom,  Hasenscharte,  Fehlen 
des  Septum  cordis  etc.)  oder  aber  allein  und  ist  gewöhnlich  doppel- 
seitig. Da  fast  immer  blos  der  Bulbus  fehlt  (resp.  durch  Rudimente 
angedeutet  ist),  die  Adnexa  aber,  wie  Lider,  Conjunctivalsack,  Muskeln 
und  Nerven  meist  vorhanden  sind,  ist  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass 
der  Bulbus  erst,  nachdem  er  einen  gewissen  Grad  der  Entwicklung  er- 
langt hat,  im  Wachsthum  stehen  bleibt  und  degenerirt,  dass  wir  es 
also  wohl  in  der  Regel  mit  einer  intrauterinen  Phthisis  oder  Atrophie 
des  Bulbus  zu  thun  haben.  Die  Ursache  derselben  dürfte  meist  in  einer 
foetalen  Erkrankung  liegen,  wie  schon  v.  Geaefe  und  H.  Müller  für 
den  Mikrophthalmus  angenommen  haben. 

Der  angeborene  Hydrophthalmus  beruht,  wie  Hoenee  zuerst 
nachwies,  auf  Drucksteigerung  im  Bulbus  (Glaucom),  welche  durch  eine 
schon  im  Uterus  veranlagte  Störung,  deren  Natur  vorläufig  unbekannt 
ist,  bedingt  wird.  Die  glaucomatöse  Drucksteigerung  dehnt  das  Auge, 
das  gewöhnlich  schon  bei  der  Geburt  Vergrösserung  und  Trübung  der 
Cornea  zeigt,  immer  mehr  aus,  zunächst  namentlich  in  den  vorderen 
Partieen,  wodurch  die  Grenze  zwischen  der  grossen  Cornea  und  der 
Sclera  sich  verwischt  und  die  vordere  Kammer  vertieft  wird.  Dazu 
kommt  dann  weiter  Excavation  des  intraocularen  Sehnervenendes,  Ver- 
dünnung des  Scleralsaumes,  Glaskörperverflüssigung,  Kataract  etc. 
Als  Megalocornea,   s.  Cornea  globosa,  s.  Keratoglobus, 
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bezeichnet  man  eine  angeborene  abnorme  Grösse  der  Cornea,  wobei 
dieselbe  vollständig  durchsichtig  und  zeitlebens  von  der  Sdera  gut  ab- 
gegrenzt ist. 

Eine  weitere  Form  der  Bulbus -Kctasie  berulit  auf  intrauteriner 
Irido-Chorioiditis.  Hier  besteht  n(!i)en  diffuser  angtiborener  'J'riibuug 
der  vergrösserten  Cornea  gewöhnlich  Pupillarverscbluss  mit  Anliegen 
der  Iris  au  der  Cornea. 

Auf  hochgradige  Ectasie  dürften  auch  jene  Ikobachtungen  zurück- 
zuführen sein,  bei  welchen  in  der  Orbita  kein  Bulbus,  sondern  nur 
eine  Cyste  gefunden  wurde,  welcher  ein  kleines  Hulbusrudiment  als 
Appendix  anhaftete. 

Als  Coloboma  oculi  bezeichnet  man  einen  gewöhnlich  an  Cho- 
rioidea  und  Iris  zugleich,  hie  und  da  auch  bloss  an  einer  der  beiden 
Membranen  vorhandenen  Defect,  welcher  in  seiner  Lage  der  P'ötalspalte 
des  Auges,  d.  h.  dem  unteren  verticalen  Meridian,  entspricht.  An  der 
Iris  entsteht  dadurch  das  Bild  einer  Vergrösserung  der  Pupille  nach 
unten  in  Form  eines  umgekehrten  Spitzbogens,  der  seine  Spitze  am 
Irisansatz  hat,  oder  in  Form  eines  Schlüsselloches.  Der  Defect  in  der 
Chorioidea  ist  breit,  rundlich  oder  oval  und  kann  bis  zum  Opticus  rei- 
chen und  diesen  noch  umfassen  oder  bloss  einen  verschieden  grossen 
Theil  der  nach  unten  liegenden  Chorioidea  betretten.  An  der  Stelle  des 
Defectes  ist  die  Sclera  gewöhnlich  bloss  von  einer  dünnen  Bindegewebs- 
membran  überzogen,  in  welcher  spärliche  Reste  von  Pigment  und  we- 
nige Gefässe  liegen.  Letztere  sind  theils  Retinalgefässe ,  theils  ent- 
stammen sie  hinteren  Ciliararterien  und  Scleralgefässen.  In  einzelnen 
Fällen  werden  im  Bereich  des  Coloboms  Retinalelemente  gefunden.  In 
zwei  Beobachtungen  (Pause,  Haab)  kleidete  die  Retina  das  ganze  Colo- 
bom  aus.  Der  Bulbus  kann  an  Stelle  des  Colobomes  eine  starke  Ectasie 
erfahren  in  Folge  der  dortigen  Verdünnung  seiner  Wandungen. 

Die  Ursache  des  Colobomes  wird  gewöhnlich  einem  mangelnden  oder 
bloss  partiellen  Schluss  der  Fötalspalte  zugeschrieben  (Manz).  Da  diese 
Spalte  aber  in  der  Eetina  und  ihrem  Pigmentepithel  (Wand  der  secundären 
Augenblase)  liegt,  die  Eetina  aber  im  Colobom  vorhanden  sein  kann,  wo- 
gegen gewöhnlich  die  Chorioidea  und  das  Ketinalpigment  fehlen  und  auch 
in  der  Sclera  sich  mangelhafter  Aufbau  zeigt,  scheint  es  mir  wahrschein- 
licher, dass  die  primäre  Störung  ausserhalb  der  secundären  Augenblase  im 
Gebiete  der  Kopfplatten  zu  suchen  sei.  Wirklich  hat  auch  Deutschmann 
nachgewiesen,  dass  eine  intrauterine  Sclero-  Chorioiditis  Colobom  der  Cho- 
rioidea und  der  Iris  yerursachen  kann. 

Als  weitere  Missbildungen  seien  kurz  erwähnt:  das  Herabhängen 
des  oberen  Lides  (Ptosis  congenita),  der  angeborene  Mau- 
gel der  Iris  (Iridermia),  die  Membrana  pupillaris  perse- 
verans,  die  Arteria  hyaloidea  persistens  und  der  Epican- 
thus,  d.  h.  eine  Hautfalte,  welche  sich  commissurartig  beiderseits  über 
die  inneren  Augenwinkel  spannt. 

Lileralur:  v.  Geaefe,  sein  ^rch.  Bd.  2;  H.  Müllee's  gesammelle 
Schrißen  ;  Hoeneb,  in  der  Disserlat.  von  v.  Mubalt,  (Jeher  Hydrophthalmus 
eongenilus,  Zürich  1869 ;  Pause,  v.  Graefe's  Jrch.  Bd.  24 ;  Haab,  ebenda 
Bd.  24;  Manz,  Handbuch  der  Augenheilkunde  von  v.  Graefe  u.  Saemisch 
Bd.  2,  wo  sich  das  weitere  über  Missbildungen  des  Auges  und  deren  Lite- 
ratur gesammelt  findet;  Deütschmann,  Zehender's  h/in.  Monatsbläller  für 
Augenheilkunde  1881. 

Ziegler,  I,ehrb.  d.  spec.  path.   Aiut.     b.  AuH.  gft 
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III.   Degenerationen  und  atrophische  Zustände. 

§  391.  Primäre  Atrophie  der  Conjunctiya  ist  selten,  doch 
kommt  eine  essentielle,  als  Xerophthalmus  bezeichnete  Schrumpfung 
vor,  bei  welcher  die  Conjunctiva  in  toto  eine  Art  narbige  Schrumpfung 
erfährt,  so  dass  der  untere  und  obere  Conjunctivalsack  schliesslich  voll- 
ständig obliteriren  und  in  Folge  dessen  die  Lider  an  den  Bulbus  fest- 
geheftet werden  (Symblepharon).  Weiterhin  folgen  dann  Verände- 
rungen der  Cornea,  die  wesentlich  durch  Vertrocknung  des  Epithels  und 
consecutive  entzündliche  Vorgänge  bedingt  werden. 

Secundäre  Atrophieen  der  Conjunctiva  sind  häufig,  schliessen  sich 
an  tiefgreifende  Läsionen  wie  Verbrennungen  und  Aetzungen,  diphthe- 
ritische  Entzündungen,  Trachom  etc.  an  und  sind  durch  bindegewebige 
Schrumpfung  und  Verödung  des  Conjunctivalsackes  characterisirt.  Pem- 
phigus der  Conjunctiva  kann  ein  dem  Xerophthalmus  ähnliches  Bild  ver- 
ursachen. 

Als  Xerosis  bezeichnet  man  eine  mehr  oberflächliche,  einer  Ein- 
trocknung ähnlich  sehende  Erkrankung  des  Epithels  der  Conjunctiva 
bulbi  im  Lidspaltenbereich,  bei  welcher  die  Conjunctiva  trocken  und 
glanzlos  wird  und  sich  mit  kleinen  weissen  fettartig  aussehenden  Schüpp- 
chen, die  sich  auch  auf  der  angrenzenden  Cornea  zeigen  können,  be- 
deckt. Die  Erkrankung  kann  schwinden  oder  zu  Entzündung  führen 
und  tritt  namentlich  bei  schlecht  genährten  Individuen  ein.  Neuere 
Untersuchungen  (Reymond,  Colomiatti,  Kuschbert,  Feisser,  Leber, 
Schleich)  haben  ergeben ,  dass  es  sich  um  eine  Pilzansiedelung  auf 
der  Conjunctiva  und  Cornea  handelt.  Die  auf  der  Scleralbindehaut  sich 
anhäufenden  fettartigen  Massen  bestehen  aus  vielfachen  Lagen  ver- 
hornter und  fettig  degenerirter  Epithelschüppchen,  welche  nebst  freiem 
Fett  in  feinen  Tröpfchen  zahlreiche  Spaltpilze  (Stäbchen  und  Kügelchen) 
enthalten. 

Das  im  Lidspaltenbereich  rechts  und  links  von  der  Cornea  liegende 
Gebiet  der  Conjunctiva  bulbi  wird  sehr  oft  Sitz  eines  gelblichen  leicht 
erhöhten  Fleckes,  Pinguecula  genannt.  Derselbe  beruht  auf  einer 
bindegewebigen  Degeneration  der  Conjunctiva  und  des  subconjunctivalen 
Gewebes  mit  Entwickelung  von  vielen  elastischen  Fasern. 

Literatur  über  Xerophthalmus :  Stepfan,  klin.  Monhl.  f.  Augenheilk.  1884; 
ScHWEiGGEE,  Jrck.  f.  A.  13.  Bd.  —  über  Ä'erosis :  Eetmond  u.  Colomiatti, 
Ophthal.  Congress  in  Mailand,  Compt.  rend.  1881;  Lebee,  /'.  Graefe's  Arch. 
29.  Bd.,  wo  die  übrige  Litteratur  sich  gesammelt  findet;  Schleich,  Ophthal. 
Congress,  Heidelberg  1883. 

§  392.  Das  Epithel  der  Hornhaut  degenerirt  in  der  Regel,  so- 
bald die  Cornea  längere  Zeit  nicht  von  den  Lidern  bedeckt  ist,  so  ganz 
besonders  bei  starkem  Exophthalmus,  bei  welchem  der  Bulbus  aus 
irgend  einer  Ursache,  z.  B.  durch  Tumoren  in  der  Orbita  nach  vorn 
gedrängt  wird,  sowie  bei  Auswärtsstülpung  der  Lider,  dem  sogen.  Ec- 
tropium oder  bei  grossen  Co  rneal  st  aphyl  omen  (§  393).  In 
allen  diesen  Fällen  vertrocknet  das  der  Luft  exponirte  Epithel  und 
bleibt  liegen,  so  dass  die  Oberfläche  glanzlos,  rauh,  uneben  und  trüb 
wird.  Endlich  bilden  sich  weissliche  schwielige  Massen,  die  aus  ab- 
normen, oft  in  Fetzen  sich  ablösenden  Lagen  verhornter  Zellen  bestehen. 
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Bei  der  bandförmigen  (v.  Gräfe)  oder  gürteltörniigen  (v.  Arlt) 
Ilornhaiittrübung-,  einer  nicht  eben  häufigen,  meist  Ijeide  Augen  (wenn 
auch  nicht  gleichzeitig)  befallenden,  meist  ohne  Entzündung  verlaufen- 
den Erkrankung  nicht  jugendlicher  Individuen  tritt  im  Lidspaltenbereich 
der  Cornea  eine  Trübung  in  Form  eines  meist  scharf  begrenzten  Gürtels 
auf,  der  quer  über  den  unteren  Theil  der  Cornea  verläuft  und  eine 
Breite  von  2 — 4  mm.  besitzt.  Im  Gebiete  der  Degenerationszone  wird 
die  Oberfläche  der  Hornhaut  fein  punktirt,  graulich  oder  auch 
bräunlich  und  auffallend  undurchsichtig.  Nach  Untersuchungen  von 
GoLDziEHER  ist  das  Epithel  stellenweise  mächtig  verdickt  und  dringt 
in  cylinderförmigen  und  knolligen  Massen  in  die  Tiefe.  In  den  ol)er- 
flächlichen  Lagen  der  Substantia  propria  sind  Kolloidhaufen  eingelagert, 
und  unter  dem  Epithel  finden  sich  oft  dünne  Lagen  einer  harten  hjub- 
stanz,  die  kohlensauren  und  phosphorsauren  Kalk  und  Magnesia  in 
feinen  Körnern  und  Krystallen  enthält. 

Die  gürtelförmige  Hornhauttrübung  findet  sich:  L  an  Augen,  die 
in  Folge  von  Entzündung  der  Iris  und  des  Corpus  ciliare  (Iridocycli- 
tis)  in  Schrumpfung  begriffen  sind,  2.  an  Augen  mit  chronischem  Glau- 
com  (vgl.  dieses),  3.  (viel  seltener)  an  normalen,  senilen  Augen.  Bei 
der  letzten  Form  hat  die  Trübung  eine  mehr  ins  graugelbe  oder  grau- 
braune spielende  Farbe  (v.  Arlt). 

Das  Bindegewebe  der  Cornea  erfährt  im  höheren  Alter  sehr 
häufig  in  den  Randpartieen  der  Membran  eine  Verfettung  der  Fibrillen 
und  Cornealkörperchen  (His),  welche  den  Grreisenbogen,  Arcus  senilis 
s.  Grerontoxon  verursacht.  Der  lichtgraue  Bogen  verläuft  concentrisch 
zum  oberen  und  unteren  Cornealrand,  durch  einen  schmalen  durch- 
sichtigen Saum  von  ihm  getrennt.  Temporal  und  nasal  ist  die  Trübung 
gewöhnlich  schmaler  oder  fehlt  ganz ,  kann  sich  aber  auch  zum  voll- 
ständigen Kreise  schliessen.  v.  Arlt  ist  der  Ansicht,  dass  diese  Trübung 
durch  senile  Schrumpfung  des  Corneasclerafalzes  verursacht  werde. 

Verliert  das  Cornealgewebe  an  Resistenz ,  so  kann  die  Mitte  der 
Hornhaut  durch  den  intraocularen  Druck  nach  vorn  gedrängt  werden, 
so  dass  sie  nach  und  nach  die  Form  eines  Kegels  annimmt,  dessen  ab- 
gerundete Kuppe  annähernd  ihr  Centrum  einnimmt,  ein  Zustand,  der 
als  Keratoconus  bezeichnet  wird.  In  älteren  weit  vorgeschrittenen 
Fällen  ist  die  prominenteste  Stelle  des  Kegels  gewöhnlich  mehr  oder 
weniger  grauweiss  gefärbt  und  zuweilen  verdünnt.  Im  Ganzen  ist  die 
Veränderung  selten.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  eine  abnorme 
Dünnheit  der  centralen  Partie  der  Cornea  die  Entstehung  des  Kera- 
toconus begünstigt  oder  verursacht. 

Auch  consecutiv  im  Gefolge  langdauernder  Entzündung,  die  zu 
starker  Gefässbildung  (Pannus)  in  der  Hornhaut  führt,  kann  die  Sub- 
stantia propria  derselben  ihre  Widerstandskraft  und  Elasticität  ver- 
lieren, so  dass  sie  in  ähnlicher  Weise  deformirt  wird  (Kerat  ectasia 
ex  panno). 

§  393.  Unter  Hornhautstaphylom  versteht  man  eine  halbkugel- 
förmige, weinbeerenähnliche,  gewöhnlich  blaugrau  aussehende  Promi- 
nenz, welche  die  Cornea  zum  Theil  oder  ganz  vertritt,  mit  humor  aqueus 
gefüllt  ist  und  ganz  oder  grösstentheils  von  Narbengewebe  gebildet  wird, 
das  mehr  oder  weniger  Pigment  enthält.  Die  Wandung  eines  solchen 
Staphyloms  kann  durchweg  dick  (2—3  Mm.  und  mehr)  oder  aber  dünn 
und  stellenweise  so  schwach  sein,  dass  gelegentlich  Berstung  eintritt. 
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Das  Hornhautstaphylom  entwickelt  sich  nach  grösserer  geschwüriger 
Perforation  der  Cornea.  Wird  danach  die  Iris  in  die  Durchbruchs- 
stelle gedrängt  (wodurch  manchmal  ein  Prolupsus  Iridis  gebildet 
wird),  und  hilft  sie  weiterhin  bei  der  Reparation  den  Substanzverlust 
ausfüllen,  so  entsteht  an  Stelle  des  Coruealgewebes  ein  relativ  nachgi- 
biges Ersatzgewebe.  Da  in  Folge  der  Zerrung,  welche  dabei  die  Iris 
erfährt,  der  intraoculare  Druck  pathologisch  gesteigert  wird  (^Glaucom), 
so  wird  das  Narbengewebe  mehr  und  mehr  vorgedrängt.  Bei  kleinen 
Geschwüren  wird  unter  Umständen  nur  eine  ectaiischeHornhaut- 
uarbe  mit  vorderer  Synechie  gebildet,  während  grosse  Substanzver- 
luste, welche  die  Iris  in  grösserer  Ausdehnung  (über  4  Mm.)  biossiegen, 
zum  partiellen  Hornhautstaphylom  zu  führen  pflegen.  Geht 
die  Cornea  grösstentheils  oder  ganz  zu  Grunde ,  so  kann  ein  Total- 
staphylom  entstehen. 

Totalstaphylome  der  Cornea  können  weiter  zum  Iiitercalarsta- 
l)hylom,  d.  h.  einer  partiellen  oder  allgemeinen  Ectasirung  der  Sclera 
in  ihrer  vordersten  ca.  o  Mm.  breiten,  unmittelbar  an  den  Limbus 
Corneae  grenzenden  Zone  führen,  in  welcher  ein  ringförmiger  Wulst  ge- 
bildet wird,  der  sich  aus  schiefergrauen  oder  dunkelblauen  Hügeln  zu- 
sammensetzt. 

Das  Scleralstaphyloin  verdankt  seine  Entstehung  in  der  Regel 
einer  atrophischen  Verdünnung  der  Sclera,  welche  entweder  im  vorderen 
Theil  nahe  der  Cornea  oder  aber  am  Aequator  oder  am  hinteren  Pol 
des  Auges  zu  Ausbuchtungen  führt. 

Das  Staphyloma  corporis  ciliaris  liegt,  der  Gegend  des 
Ciliarkörpers  entsprechend,  etwas  weiter  rückwärts  als  das  Intercalar- 
staphylom  und  kann  in  Folge  von  Entzündung  der  Sclera  (Scleritis) 
entstehen.  Die  Sclera  wird  während  des  Nachlasses  der  Entzündung 
in  der  vorderen  Scleralzone  in  Form  eines  ringförmigen  Wulstes  aus- 
gebaucht (v.  Arlt)  und  erhält  zufolge  ihrer  Verdünnung  zugleich  eine 
schiefergraue  Färbung.  Dieser  Ausgang  der  Scleritis  ist  jedoch  ein 
sehr  seltener.  Weit  häufiger  werden  die  Sei  er  al -Staphylome  der 
Ciliar-  und  Aequatorial-Gegend  durch  chronische  Sclero-Cho- 
rioiditis  verursacht,  welche  gewöhnlich  zuerst  in  der  Uvea  (Chorioiditis, 
Iridochorioiditis)  beginnt  und  dann  allmählich  auch  die  Sclera  in  Mit- 
leidenschaft zieht.  Im  Verlauf  des  Processes  kommt  es  sehr  häufig  zu 
Steigerung  des  intraocularen  Druckes ,  wodurch  der  Ectasie  der  Sclera 
hauptsächlich  Vorschub  geleistet  wird. 

Sowohl  die  ciliaren  als  äquatorialen  Staphylome  entwickeln  sich 
gewöhnlich  zu  mehreren  neben  einander  und  die  äquatorialen  speciell 
können  eine  bedeutende  Ausdehnung  erlangen.  Die  anatomische  Unter- 
suchung zeigt,  dass  die  verdünnte  ectasirte  Sclera  meist  in  den  späteren 
Stadien  innig  mit  der  stark  atrophirten  Chorioidea  verwachsen  ist,  dass 
ferner  die  Retina  an  der  Stelle  der  Ausbuchtung  in  der  Regel  stark 
atrophisch  und  mit  der  Chorioidea  entweder  ebenfalls  verwachsen  ist 
oder  aber  (seltenei-)  frei  die  Ectasie  überspannt. 

Das  Staphylom  des  hinteren  Poles  des  Augapfels 
wird  hie  und  da  durch  eine  ähnliche  Sclero- Chorioiditis  verursacht. 
Meist  aber  ist  eine  solche  nicht  deutlich  nachzuweisen,  und  es  ist  das 
ätiologische  Moment  für  dieses  bei  starker  Kurzsichtigkeit  vorkommende 
Staphyloma  posticum  Scarpae  noch  nicht  völlig  klar  (vergl. 
Myopie). 


Degeneration  der  Linso,     Staar.  TM? 

Liier n tur :  v.  Ablt,  Klinische  Darstellunp:;  der  li'rankheil  des  /iu<^es, 
fVieii  1881;  Goldzieher,  v.  Gräfe' s  Arch.  15.  lid. ;  Nettleship,  Arch.  f. 
Augenheilk.  9.  lid. ;  Saemisch,  Handh.  v.  Gräfe  und  Saemisrh  4.  lid.  ,  wo 
weitere  Literaturangaben   zu  finden. 

§  394.    Als  Cataracta   oder   Staar   bezeichnet  man   Trübunjj^cii 

der  Linse,  welche  durch  Veränderungen   des   Linsengewebes 
oder  der  Kapsel  und  des  Kapselepithels  bedingt  werden. 

Die  Trübungen  sind  theils  grau,  theils  weiss,  können  in  jedem  Alter 
vorkommen  und  bilden  entweder  ein  für  sich  auftretendes  Augenleiden 
oder  gesellen  sich  consecutiv  zu  anderen  Augenerkrankungen,  z.  B.  zu 
chronischen  Entzündungen  der  Chorioidea  hinzu. 

Bei  dem  Neugeborenen  sind  sämmtliche  Linseufasern  weich  und 
biegsam,  allein  schon  in  der  Jugend  beginnt  im  Centrum  der  Linse  ein 
Sclerosirungsprocess,  welcher  mit  dem  Alter  stetig  zunimmt  und  schliess- 
lich dazu  führt,  dass  bei  Greisen  nur  noch  die  Riudenschicht  der  Linse 
eine  weiche  Beschaffenheit  besitzt,  während  der  Kern  hart  und  gleich- 
zeitig etwas  gelblich  geworden  ist.  Je  älter  das  Individuum,  desto  grösser 
ist  im  Allgemeinen  auch  der  harte  Kern.  Der  Sclerosirung  liegt  eine 
hornartige  Umwandlung  und  eine  innigere  Verbindung  der  Linsenfasern 
zu  Grunde,  wobei  die  Fasern  ihren  Kern  verlieren,  sich  abplatten  und 
zu  einer  gleichmässig  homogenen  Masse  werden ,  welche  nur  noch  da 
und  dort  eine  concentrische  Schichtung  erkennen  lässt. 

Bei  der  Staarbildung  trübt  sich  in  der  Regel  nur  der  noch  nicht 
sclerosirte  Theil  der  Linse.  Bei  der  im  höheren  Alter  auftretenden 
Cataract  trübt  sich  daher  meist  nur  die  Rindenschicht. 

Die  cataractöse  Trübung  der  Linse  ist  zu  Beginn  wesentlich  da- 
durch bedingt,  dass  sich  einerseits  in  den  Fasern  Vacuolen  und  kleine 
Fetttröpfchen  bilden,  dass  andererseits  die  Fasern  auseinanderweichen, 
und  dass  in  den  dadurch  entstehenden  Spalten  kugelige  homogene  Massen 
auftreten.  Dieses  Auseinanderw^eichen  tritt  zuerst  in  der  Aequatorial- 
gegend  auf.  Weiterhin  erfährt  die  Masse  der  Liusenfasern  eine  körnige 
Trübung,  wird  quergestreift,  und  zerfällt  schliesslich,  wobei  sich  körniger 
Detritus  und  Myelintropfen  bilden.  Da  zur  Zeit  dieser  Veränderungen 
die  Linse  deutlich  aufquillt,  so  ist  der  Degenerationsprocess  offenbar 
mit  einer  vermehrten  Aufnahme  von  Flüssigkeit  in  die  Linsensubstanz 
verbunden. 

Der  Zerfall  der  Linsenfasern  führt  schliesslich  zur  Bildung  einer 
aus  Fettkörnchen,  Myelintropfen,  Cholestearinkrystallen  und  Faserresten 
bestehenden ,  zuweilen  zum  Theil  verkalkenden  breiartigen  Detritus- 
masse. Ist  dieselbe  wasserreich,  so  dass  sie  eine  flüssige  milchähnliche 
Masse  bildet,  so  kann  der  noch  erhaltene  Linsenkern  sich  verschieben 
und  sich  senken  (Cat.  Morgagni).  Verliert,  was  gewöhnlich  der  Fall 
ist,  die  Zerfallsmasse  von  ihrem  Wassergehalt  und  dickt  sie  sich  ein, 
so  erleidet  die  Linse  eine  Schrumpfung  und  Verkleinerung.  Gleichzeitig 
pflegt  sich  auch  Kapselcataract  einzustellen.  Dies  ist  das  Stadium  der 
Ueberreife. 

Der  von  der  cataractösen  Entartung  nicht  iDctroffene  sclerotische 
Kern  der  Linse  erfährt  während  der  Cataractbildung  eine  Aenderung 
seiner  chemischen  Zusammensetzung,  welche  wesentlich  durch  eine  Ver- 
mehrung des  Cholestearins  characterisirt  ist  (Zehender,  Matthiessen  & 
Jacobsen). 

Die  Linsenkapsel  erleidet  bei  der  Staarbildung  keine  merkliche 
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Trübung,  sie  kann  dagegen  sowohl  an  der  Vorder-  als  an  der  Hinter- 
fläche nicht  unerheblich  an  Dicke  zunehmen  und  gleichzeitig  eine  leichte 
Streifung  erhalten.  Es  können  sich  ferner  auf  der  Innenfläche  glashelle 
Substanzen  auflagern,  welche  entweder  flache  Platten  oder  aber  kugel- 
und  kegelförmige  Prominenzen  bilden.  Die  Substanz  dieser  Autlagerungen 
ist  der  Kapselsubstanz  in  ihren  Eigenschaften  sehr  ähnlich  und  ist  einer- 
seits als  eine  Cuticularbildung,  andererseits  als  ein  ümwandlungsproduct 
des  Kapselepithels  anzusehen. 

Für  letzteres  spricht,  dass  nach  Becker  die  Kerne  des  Kapsel- 
epithels bei  Kapselcataract  eine  eigenthümliche  Umwandlung  erleiden 
und  sich  in  eine  homogene  röthlich  braune  stark  lichtbrecheude  Substanz 
umwandeln  können,  welche  nach  Auflösung  der  Zellen  zu  drusigen  Massen 
verschmilzt,  die  sich  der  Innenfläche  der  vorderen  Kapsel  anlagern. 

Die  Kapselepithelien  können  nach  Becker  bei  Cataractbil- 
duug  eine  hy dropische  Degeneration  erleiden ,  wobei  sie  zu  grossen, 
manchmal  enormen  Zellen  anschwellen,  welche  als  Bläschenzellen  be- 
zeichnet werden.  Es  können  die  äusseren  Linsenfasern  der  Aequatorial- 
zone  ebenfalls  in  Blasenzellen  sich  umwandeln  und  weiterhin  unter  Auf- 
lösung des  Kernes  zerfliessen.  Die  Veränderung  beruht  wesentlich  in 
einer  Flüssigkeitsaufnahme  und  kommt  ausser  bei  uncomplicirter  Staar- 
bildung  auch  bei  Entzündungen  des  Auges,  z.  B.  bei  Iridochorioiditis 
(Jwanoff)  sowie  auch  nach  Extraction  der  cataractösen  Linse  vor. 

Sowohl  bei  uncomplicirter  Staarbildung  als  auch  nach  Verletzungen 
der  Linsenkapsel  und  bei  Entzündungen  in  der  Umgebung  der  Linse 
pflegt  das  Epithel  der  vorderen  Kapsel  in  Wucherung  zu  gerathen. 
Die  sich  vergrössernden  und  vermehrenden  Zellen  dringen  zwischen  die 
unverändert  gebliebenen  Epithelien  ein  und  heben  dieselben  von  der 
Kapsel  ab.  Sie  senden  ferner  Fortsätze  aus,  welche  untereinander  in 
Verbindung  treten  und  auf  diese  "Weise  ein  Zellennetz  bilden,  in  dessen 
Maschen  die  anderen  Epithelzellen  liegen.  Weiterhin  tritt  zwischen  den 
Epithelien  eine  homogene  Zwischensubstanz  auf,  und  die  ursprünglich 
ganz  aus  Zellen  bestehende  Masse  wandelt  sich  in  lamellös  geschichtetes, 
der  Hornhaut  nicht  unähnliches  Gewebe  um,  welches  gegen  die  Linsen- 
fasern gewöhnlich  in  mehr  oder  weniger  grossem  Umfang  durch  eine 
Lage  normalen  Epithels  abgegrenzt  ist.  Im  Laufe  der  Zeit  stellen  sich 
in  diesem  bindegewebsähnlichen  Product  der  Kapselzellen  meist  regres- 
sive Veränderungen  ein,  welche  wesentlich  durch  Bildung  stark  licht- 
brechender Schollen  und  Cholestearintafeln  sowie  durch  Kalkablagerungen 
characterisirt  sind.  Sie  bedingen  es,  dass  das  Gewebe  undurchsichtig 
weiss  wird. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  der  Kapsel  und  ihres  Epi- 
thels bilden  zusammen  diejenige  Erkrankung,  welche  man  als  Kapsel- 
cataract bezeichnet,  und  können  sowohl  zu  angeborener  als  zu  erwor- 
bener, seniler  oder  consecutiver  Cataract  sich  hinzugesellen. 

Nicht  selten  treten  bei  Epithelwucherungen  an  der  Vorderkapsel 
auch  Epithel  ähnliche  Zellen  an  der  Innenfläche  der  hinteren  Kapsel- 
wand auf  und  bilden  hier  entweder  einen  contiuuirlichen  oder  einen 
discontinuirlichen  inselförmigen  Zellbelag  (Pseudoepithel  der  hinteren 
Kapsel  nach  Becker).  Die  Zellen  sind  theils  rund,  theils  oval,  theils 
unregelmässig  gestaltet  und  mit  Ausläufern  versehen  und  können  unter 
Umständen  an  der  Hinterwand  ein  ähnliches  Gewebe  bilden,  wie  das 
eben  von  der  Vorderwand  beschriebene.  Sie  können  sich  ferner  auch 
in  Blasenzellen  umwandeln. 


CtttaracU.  '.il'.i 

Dil  die  liinUito  Kiip.sdwaiul  in  der  Norm  kein  Epithel  be.sitzt,  so 
ist  es  selir  walirsclieiidich,  dass  die  /eilen  vom  Kpitliel  der  vorden.'ii 
Kapselwand  stammen.  Man  muss  annehmen  (Bkckku),  djiss /.ufolj^M- der 
liockenin;^  der  Linsenfascsrciiden  die  am  A('(|uator  dci"  Linse  gelegenen 
l-'-pithelien  der  voi(l(!ren  Kapsel  sich  nach  hinten   V(»rschiehen. 

Hei  Kntziindunjj;en  in  der  Umgebung  der  Linse  können  Kiterkorper- 
chen  die  Linsenkapsel  durchbrechen  un(l  in  das  Innere  dei"  Linse  ein- 
dringen. Bei  unverletzter  Kajisel  kommt  es  dagegen  nie  zu  Kiterbil- 
duug  in  der  Linse. 

fcj  395.  Die  C'ataracte  werden  je  nach  dem  Sitz  und  der  Aus- 
breitung und  Beschaffenheit  der  Veränderungen  sowie  nach  der  Genese 
und  der  Zeit,  in  der  sie  auftreten,  mit  liesonderen  Bezeichnungen  belegt. 
!So  spricht  man  z.  B.  von  einer  Cataracta  lenticularis,  wenn  nur  die 
Linsensubstanz,  von  einer  C.  capsularis,  wenn  nur  die  Kapsel  sammt 
Epithel  verändert  ist.  Mit  den  Bezeichnungen  C.  totalis,  C.  partialis, 
C.  centralis  s.  axialis,  C.  lactea,  C.  nigra,  C.  fluida  etc.  wird  der  Sitz 
und  Ausbreitung  und  Beschaffenheit  der  Veränderungen  näher  charac- 
terisirt.  Die  Namen  C.  senilis,  C.  juvenum,  C.  congenita,  C.  primaria, 
C.  consecutiva  etc.  beziehen  sich  auf  die  Zeit,  in  welcher  sie  auftreten, 
sowie  auf  die  Genese.  Von  einigen  Hauptformen  sind  noch  gewisse  Be- 
sonderheiten zu  erwähnen. 

Der  angel)oreiie  Liiisenstaar  ist  mit  Ausnahme  des  harten  Keni- 
staares,  über  dessen  anatomische  Structur  noch  wenig  bekannt  ist,  stets 
weich,  da  ein  harter  Kern  noch  nicht  existirt.  Nach  Bkcker  wird 
dabei  eine  abnorme  Menge  von  Flüssigkeit  aufgenommen  und  sammelt 
sich  zwischen  Kapsel  und  Linsenfasera  an.  Der  weiterhin  sich  ein- 
stellende Zerfall  der  Linsenfasern  kann  so  bedeutend  werden,  dass 
schliesslich  nur  noch  eine  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Blase  übrig  bleibt. 

Der  Schichtstaar  (C.  zonularis),  der  entweder  schon  bei  der 
Geburt  vorkommt  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  sich  entwickelt,  ist 
dadurch  ausgezeichnet,  dass  nur  eine  Schicht  der  Linse  trübe  wird. 
Der  von  der  getrübten  Schicht  wie  von  einer  Schale  umschlossene  klare 
Kern  kann  eine  verschiedene  Grösse  besitzen,  und  auch  die  nach  aussen 
davon  gelegene  klare  Rindenschicht  schwankt  dementsprechend  in  ihrer 
Dicke,  ^lanchmal  sieht  man  in  der  Aequatorialgegend  Andeutungen 
einer  zweiten,  ausserhalb  der  ersten  liegenden  Trübungsschicht.  In 
seltenen  Fällen  ist  diese  zweite  Schicht  concentrisch  zur  ersten  comi)let 
gebildet;  es  kann  sogar  eine  partielle  dritte  Schicht  vorkommen.  Ein  Zu- 
sammenhang dieser  Staarform  mit  Rachitis  steht  ausser  Zweifel  (Horner\ 

Eine  gleichfalls  angeborene  oder  in  der  Jugend  erworbene  Staar- 
form ist  die  Cataracta  polaris  anterior  oder  der  Pyramidalstaar. 
Sie  ist  ein  circumcripter,  oft  kegelförmig,  oft  nur  wenig  prominirendcr 
Kapselstaar  am  vorderen  Linsenpol  von  0,5 — 2,0  Mm.  Durchmesser.  Die 
veränderte  Stelle  ist  lebhaft  weiss  und  lässt  manchmal  eine  leichte 
Fältelung  der  Kapsel  erkennen.  Die  LTrsache  dieser  Bildung  liegt  in 
einer  frühzeitigen  ulcerösen  Perforation  der  Cornea,  wie  sie  z.  B.  durch 
Blennorrhö  der  Neugeborenen  herbeigeführt  wird.  Kommt  die  Linse 
nach  Abfiuss  des  Kammerwassers  an  die  Perforationsstelle  zu  liegen, 
so  verklebt  deren  Kapsel  mit  der  Cornea,  und  die  Kapselepithelieu  ge- 
rathen  in  Wucherung.  Wenn  dann  später  die  Cornea  durch  Wieder- 
herstellung der  vorderen  Kammer  sich  wieder   von   der  Linse   entfernt, 
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SO  wird  die  Kapsel  in  Form  einer  Pyramide  oder  eines  Kegels  nach 
vorn  ausgezogen. 

Als  hintere  Polarcataract  wird  eine  Staarform  bezeichnet,  welche 
am  hinteren  Pol  mit  einer  kleinen  circumscripten  Trübung  beginnt,  oft 
lange  stationär  bleibt,  nach  einer  gewissen  Zeit  aber  sich  innerhalb  der 
Corticalis  in  Form  radiärer  Streifen  verbreitet.  Worauf  die  erste  Trü- 
bung beruht,  ist  nicht  bekannt;  bei  weiterer  Ausbreitung  des  Processes 
weichen  die  Linsenfasern  auseinander,  und  es  treten  zwischen  denselben 
kugelige  geronnene  Massen  (Landolt,  Becker)  auf.  Gleichzeitig  stellt 
sich  eine  Wucherung  des  Kapselepithels  ein,  welche  auch  zu  Zellansamm- 
lungen an  der  hintern  Wand  (Pseudoepithel)  führt.  Die  Affection  tritt 
consecutiv  nach  Erkrankung  der  Chorioidea,  des  Glaskörpers  und  der 
Retina  (namentlich  bei  Retinitis  pigmentosa),  ferner  nach  Netzhautab- 
lösung, bei  der  Bildung  intraoculärer   Tumoren  und  nach    Cyclitis  auf. 

Die  traumatische  Cataract  ist  meist  die  Folge  einer  Verletzung 
der  Linsenkapsel.  Ist  letztere  eingerissen,  so  dringt  Flüssigkeit  aus 
der  Umgebung  in  die  Substanz  der  Linse  und  verursacht  eine  Quel- 
lung und  Trübung  der  Linsenfasern,  Bei  jugendlichen  Individuen 
drängt  sich  dabei  häufig  der  grösste  Theil  der  Linse  aus  dem  Riss 
hervor  und  wird  vom  Humor  aqueus  aufgelöst.  Auch  wenn  nur  ein 
kleiner  Theil  der  Linsensubstanz  austritt,  wird  doch  in  der  Regel  die 
innerhalb  der  Kapsel  verbleibende  Partie  der  Linse  total  getrübt. 
Linsenwunden  heilen  beim  Menschen  nur  ausnahmsweise,  ohne  dass  Ca- 
taract entsteht. 

In  seltenen  Fällen  verursacht  schon  eine  heftige  Erschütterung 
eine  Trübung  der  Linse. 

Die  senile  Cataract  oder  der  Grreisenstaar  ist  ein  Rindenstaar, 
indem  der  harte  sclerosirte  Kern  meist  durchsichtig  bleibt.  Die  Trübung 
beginnt  gewöhnlich  in  der  dem  Aequator  benachbarten  Corticalis  und 
breitet  sich  dann  sowohl  über  das  vordere  als  das  hintere  Rindenge- 
biet aus.  Den  Beginn  der  Störung  bildet  ein  Auseinanderweichen  der 
Faserschichten,  welchem  weiterhin  eine  moleculäre  Trübung  und  ein 
Zerfall  der  Linsenfasern  nachfolgt. 

Die  bei  Diabetes  auftretende  Cataract  hat  nichts  für  diesen 
Process  Characteristisches.  Die  anatomischen  Veränderungen  sind  die 
gleichen  wie  bei  andern  Staaren  derselben  Altersstufe. 

Literatur:  H.  Müller,  Ges.  Schriften  p.  259 — 292-,  Wedl,  Jtlas  der 
patholog.  Histologie  des  Auges  ^  Iwanoff,  Pagens techer* s  klin,  Beob.  Bd.  3; 
FöESTEB,  Zur  pathol.  Anatomie  d.  Cataract,  v.  Gräfe''s  Arch.  Bd.  3;  0. 
Beckee  ,  Attas  der  pathol.  Topographie  des  Auges ,  Handbuch  der  ges. 
Augenheilk.  von  v.  Gräfe  und  Sämisch  Cap.  Vll  und  Zur  Anat.  d.  gesund, 
und  krank.  Linse,  Wiesbaden  1883;  Hoenee,  Ueber  enlzÜ7idliche  Kapsel- 
trübung, Zehender^s  klin.  Monatsblätter  1874,  Beilageheft;  Knies,  Cataracta 
polaris  anterior,  Cataracta  Morgagniana,  ebenda  1880 ;  J.  Sinclaie  ,  Experi- 
ment. Uniersuch,  zur  Geiiese  d.  erworb.  Kapselcataract ,  Diss.  Zürich  1876 ; 
Lebee,  Zur  Pathologie  der  Linse,  Zehender's  klin.  Monatsblälter  1878  Bei- 
lageheft und  Kernstaarart.  Trübung  der  Linse  nach  Verletzung  ihrer  Kapsel, 
liehst  Bemerk,  über  die  Entstehungsweise  des  stationären  Kern-  und  Schichl- 
staares  überhaupt,  v.  Gräfes  Arch.  Bd.  26;  Deutschmann,  Untersuch,  zur 
Pathogen,  d.  Cataracta,  ebenda  Bd.  23  u.  25  und  Die  Veränd.  d.  Linse  bei 
Eiter ungsprocessen  im  Auge ,  ebenda  Bd.  26 ;  Zehendeb  ,  Matthtessen  und 
Jacobsen,   Ueber  die  Brechungscoefficienten  und  über  die  chemische  Beschaffen- 
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heil  cataraclöser  Linaensubstnnz ,  Zc/iondet^s  kliii.  Monotshl.  XKIl  j>.  307; 
Peiestley  Smith,  /A/.v  H'acfislhum  der  Linst;,  Med.  Tiincs  and  Gaz.  188H 
20  Jan.  p.    19. 

§  396.  Atrophie  und  Dcs:ciierationeii  der  Uvea  treten  nanientlicli 
hl  hohem  Alter,  nacli  Entzündungen  und  nach  G  lau  com 
auf.  Die  senile  Atrophie  betriHt  namentlich  die  vorderen  Partieen 
der  Chorioidea  zwischen  Aequator  und  Corpus  ciliare,  sowie  die  Umge- 
bung des  Opticus,  in  denen  nach  dem  sechzigsten  Jahr  oft  starke  Ver- 
dünnung der  Membran  und  Verödung  der  Capillarschicht  (Kuhnt)  sich 
einstellen. 

Die  als  Drusen  der  (xlaslamelle  bezeichneten,  zuerst  von  Don- 
DKUS  und  H.  Müller  genauer  studirten  Bildungen  sind  in  senilen  Au- 
gen ein  häufiges  Vorkommniss ,  und  man  kann  sie  manchmal  schon 
mit  dem  Augenspiegel  als  helle,  kleine  Fleckchen  auf  der  Chorioidea 
der  Aequatorialgegend  erkennen.  Sie  sitzen  der  innersten  Schicht  der 
Chorioidea  (Lamina  vitrea  oder  Glasmembran)  auf  und  ragen  somit  ins 
Pigmentepithel  hinein,  dieses  etwas  zur  Seite  drängend.  Sie  haben 
eine  knollige  Form,  eine  concentrische  Schichtung,  färben  sich  nur 
schwach  in  Haematoxylin  und  Karrain  und  gleichen  den  analogen, 
ebenfalls  senilen  Excrescenzen ,  die  man  auf  der  Descemet'schen  Mem- 
bran der  Cornea  oder  auf  der  Innenseite  der  vorderen  Linsenkapsel 
findet.  Während  früher  die  Ansicht  herrschte,  dass  diese  Drusen  Aus- 
wüchse der  Glaslamelle  seien,  machen  es  neuere  Untersuchungen  wahr- 
scheinlicher, dass  sie  dem  Pigmentepithel  entstammen.  Uebrigens  trifl["t 
man  ganz  dieselben  Gebilde  sehr  oft  im  Gefolge  von  chronischer  Chorio- 
Retinitis  und  Retinitis  pigmentosa. 

In  der  Iris  führen  Entzündungen  namentlich  dann,  wenn  die  Iris 
mit  der  Cornea  verwächst  (vordere  Synechie,  Leukoma  adhaerens)  und 
danach  gedehnt  wird,  zu  starker  Atrophie.  Sie  documentirt  sich  durch 
Verlust  des  Pigmentes,  Verdünnung  und  bindegewebige  Entartung  der 
Iris.  Die  Wände  der  Gefässe  degeneriren  hyalin  und  werden  verdickt, 
so  dass  Verengerungen  und  bisweilen  auch  Verschluss  des  Gefässlumens 
zu  Stande  kommen  (Ulrich).  Aehnlich  ist  die  Degeneration  der  Iris 
bei  chronischem  Glaucom. 

In  der  Chorioidea  führt  die  Dehnung  der  Membran  durch 
Staphylombildung  zu  ganz  ähnlichen  atrophischen  Veränderungen,  wo- 
bei in  der  Regel  feste  Verwachsung  mit  der  ectatischen  Sclera  statt- 
findet. 

Nach  Entzündungen  bleiben  bald  ausgebreitete,  bald  umschrie- 
bene narbige  Herde  zurück,  in  denen  das  Gew^ebe  fibrös,  die  Gefässe 
verödet,  die  Nerven  zu  Grunde  gegangen  sind,  während  zugleich  Ver- 
wachsungen mit  den  benachbarten  Theilen  der  Retina  und  Sclera  vor- 
handen sind. 

Nach  starken  eitrigen  Entzündungen  der  Aderhaut  kann  allmählich 
im  Laufe  längerer  Zeit  Knochenbildung  im  Bereich  des  früheren  Exsu- 
dates auftreten,  so  besonders  an  der  Innenfläche  der  Chorioidea. 

Senile  Veränderungen  des  Cori)us  ciliare  kommen  namentlich  in 
dessen  planem  Theile  vor  und  bestehen  (Kuhnt)  in  Verdickung  und 
Vascularisirung  der  reticulirten  Substanz,  in  Bildung  von  sprossenarti- 
gen Excrescenzen  in  den  Glaskörper  hinein  und  in  Entwicklung  von 
Cysten,  die  6 — 7  Mm.  gross  werden  können  und  durch  Abhebung  der 
Pars  ciliaris   retinae  von  der  Pigmeutlamelle  entstehen.     Manchmal  ist 
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auch  letztere  abgehoben  und  nimmt  an  der  Cystenbildung  Theil.  Das 
Corpus  ciliare,  dem  die  Cysten  aufsitzen,  zeigt  dabei  in  einzelnen  Ge- 
fässgebieten  atrophische  Zustände  (Kuhnt). 

Bei  starker  Kurzsichtigkeit  sowie  nach  Entzündungen  kann  der 
Ciliarkörper  ebenfalls  atrophisch  werden. 

Degenerationen  des  Crlaskörpers  kommen  häufig  dann  zu  Stande, 
wenn  die  umgebenden  Membranen,  namentlich  die  Chorioidea  und  das 
Corpus  ciliare  durch  Entzündungen  alterirt  werden.  Dasselbe  ist  bei 
hochgradiger  Kurzsichtigkeit  der  Fall. 

Während  im  Normalzustand  der  Glaskörper  eine  klare,  eiweissar- 
tige  Gallerte  bildet,  in  der  sich  vielgestaltete  Zellen  in  massiger  Menge 
finden,  wird  er  durch  die  erwähnten  Leiden  sehr  oft  mehr  oder  weniger 
verflüssigt  (Synchysis),  so  dass  er  schliesslich  vollständig  wässrig 
wird.  Zugleich  enthält  er  dann  gewöhnlich  abnorme  Beimischungen, 
nämlich  Glaskörperflocken ,  die  theils  punkt-  und  fadenförmig ,  theils 
membranös  fetzig  sein  können  und  die  wohl  hauptsächlich  durch  ein- 
gewanderte Lymphkörperchen ,  Reste  von  Blutergüssen  etc.  gebildet 
werden.  Manchmal  findet  man  auch  Cholestearinkrystalle  und  nach 
Poncet  Tyrosinnadeln  und  Phosphatraassen  (Synchysis  scintillans). 
Nicht  selten  ist  ferner  der  hintere  Theil  des  Glaskörpers  von  der 
Retina  durch  einen  serösen  Erguss  abgelöst  (Glaskörperablösung  Iwa- 
noff's). 

Degeneration  und  Schrumpfung  des  ganzen  Bulbus, 
wie  sie  nach  tiefgreifenden  Verletzungen  oder  gewissen  Entzündungen 
(namentlich  des  Uvealtractus)  sich  einstellen,  bezeichnet  man  als  Phthi- 
sis  biilbi. 

Die  Schrumpfung  des  vorderen  Abschnittes  des  Auges,  die  Phthi- 
sis  anterior  wird  namentlich  durch  chronische  Entzündung  des  Cor- 
pus ciliare  (Cyclitis)  mit  mehr  oder  weniger  starker  Mitbetheiligung  der 
anstossenden  Iris  und  Chorioidea  herbeigeführt.  Dabei  wird  in  einem 
gewissen  Stadium  des  Processes  das  Auge  abnorm  weich  und  in  Folge 
dessen  durch  die  Musculi  recti  vierseitig  abgeplattet. 

Phthisis  des  ganzen  Auges  mit  ähnlichen  Erscheinungen 
folgt  in  der  Regel  starken  eitrigen  Entzündungen  der  Chorioidea  mit 
Vereiterung  des  Glaskörpers,  sei  es,  dass  eine  Wunde  oder  ein  in  den 
Glaskörperraum  gedrungener  Fremdkörper  oder  eine  ulceröse  Zerstörung 
der  Cornea  mit  Entleerung  der  Linse  die  Eiterung  in  der  Tiefe  des 
Bulbus  verursachte.  Im  Verlaufe  des  Processes  schrumpft  das  Auge 
langsam  auf  einen  Bruchtheil  seines  Volums  zusammen. 

Die  Untersuchung  phthisischer  Bulbi  ergibt  gewöhnlich  starke 
Verdickung  der  Sclera,  Atrophie  der  Chorioidea  und  Retina,  die  manch- 
mal abgelöst  ist,  oder  auch  in  Folge  früherer  Vereiterung  ganz  fehlen 
kann.  Der  Glaskörper  ist  meist  auf  einen  kleinen  fibrös  degenerirten 
Rest  zusammengeschrumpft.  Nach  langem  Bestände  trifft  man  oft  Ver- 
knöcherungen an  der  Stelle  des  Glaskörpers,  so  dass  der  ganze  hintere 
Theil  des  Bulbus  mit  spongiösem  Knochen  ausgefüllt  sein  kann.  Zwi- 
schen den  Knochenbalken  findet  sich  nebst  Gefässen  viel  Bindegewebe, 
das  unter  Umständen  Kalkconcremente  enthält. 

Literatur  über  Drusen  der  Glaslamelle:  Donders,  v.  Gräfe^s  Jrch, 
Bd.  1 ;  H.  MüLLEE  f'bid.  Bd.  2 ;  Meiek,  ibid.  Bd.  23 ;  —  über  Atrophie  des 
Uvealtractus :  Kuhnt,  Zehender's  klin.  Monatsbl.  1881,  Beilageheft;  Uleich, 
V.  Gräfe' s  jirch.   Bd.   28;    v.  "Wecker,    Handb.    v.   Gräfe    u.  Sämisch  Bd.   4. 
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§  397.  Begeiicratioiicii  der  Retina  stellen  sich  im  hrihcren 
Alter  eiu,  zu  welcher  Zeit  sie  an  ihrer  Durchsichtigkeit  Einbusse  er- 
leidet, während  ihre  Glashäute,  die  Limitans  externa  und  interna  ver- 
dickt, die  Wandungen  der  Blutgefässe  sclerosirt  und  mit  Fetttröpfchen 
oder  Kalkkörnchen  infiltrirt  werden  (Leber).  Ferner  trifft  man  in  seni- 
len Augen  oft  ausgesprochene  cystoide  Degeneration  in  den  vorderen 
Partieen  der  Membran,  eine  Entartung,  welche  über  die  ganze  Netz- 
haut verbreitet  auch  bei  Ablösung  der  Retina,  nach  Verletzungen  und 
bei  glaucomatösen  Zuständen  vorkommt.  Die  Cystenentwickelung  be- 
ginnt mit  der  Bildung  rundlicher  Lücken,  welche  nach  Merkel  vor- 
wiegend in  der  äusseren ,  seltener  in  der  inneren  Körnerschicht  liegen, 
nach  KuHNT  können  sie  auch  in  der  moleculären,  der  Ganglien-  und 
Nervenfaserschicht  auftreten.  Es  entstehen  so  allmählich  reihenweise 
neben  einander  liegende,  mit  einander  communicirende  Höhlen,  die 
durch  dicke  Radiärfasern  wie  durch  Arkaden  von  einander  getrennt 
werden  und  einen  flüssigen  Inhalt  besitzen.  Durch  Confluenz  können 
sich  Cysten  bilden,  die  mehrere  Millimeter  Durchmesser  haben. 

Atrophie  und  Degeneration  der  Retina  stellen  sich  ferner  in  Folge 
chronischer  Retinitis  (s.  diese),  nach  Häniorrhagieen ,  ])ei  Netzhautab- 
lösungen, chronischer  Chorioiditis,  bei  hochgradiger  Entartung  der  Reti- 
nal gefässe,  z.  B.  nach  thrombotischem  und  embolischem  Verschluss  der- 
selben ein.  Am  stärksten  werden  die  nervösen  Bestandtheile  von  der 
Atrophie  l)etroflen,  Avährend  das  Stützgewebe  und  das  Pigmentepithel 
nicht  selten  hyperplastische  Wucherung  eingehen.  Die  Stäbchen  und 
Zapfen  erfahren  vor  ihrem  Untergang  oft  eine  Quellung  und  verwandeln 
sich  in  keulen-  und  birnförmige  Gebilde.  Mitunter  (namentlich  bei  Netz- 
hautablösung) verlängern  sie  sich  auf  das  zw^ei-  bis  dreifache,  verändern 
ihre  Form,  spalten  sich  an  den  Enden  in  mehrere  Aestchen  oder  l)ilden 
kugelige  und  flaschenförraige  Gebilde  oder  stark  lichtbrechende  faserige 
Säulen  (Leber).  Die  Nervenzellen  der  äusseren  und  inneren  Körner- 
scliicht,  sowie  die  Ganglienzellen  können  ferner  durch  fettige  und  kol- 
loide Metamorphose  zu  Grunde  gehen.  Bei  grossen  Blutungen  und 
heftigen  Entzündungen  verfallen  sie  bald  der  Nekrose.  Unter  Umständen 
können  die  sämmtlichen  nervösen  Elemente  verloren  gehen,  so  dass  an 
Stelle  der  Retina  liloss  eine  Bindegewebsmembran  zurückbleilit. 

Das  Pigmentepithel  der  Retina  bleibt  bei  Chorioidalerkrankungen 
fast  nie  unverändert,  kann  aber  auch  ohne  letztere  verschiedene  patho- 
logische Veränderungen  eingehen.  Die  Zellen  verlieren  dabei  häutig 
ihre  regelmässige  Gestalt  und  PigiEentirung.  Einzelne  verlieren  das 
Pigment  ganz,  während  andere  im  Gegentheil  stärker  pigTuentirt  werden. 
In  manchen  Zellen  treten  helle  Tropfen ,  sogenannte  Vacuolen ,  auf. 
Nicht  selten  stellt  sich  auch  eine  eigenthümliche  Verhärtung  der  Kitt- 
substanz zwischen  den  Epithelien  ein,  so  dass  sie  feste ,  der  Lamina 
vitrea  der  Chorioidea  aufsitzende  Leisten  bilden.  Dass  die  sogenannten 
Drusen  der  Glaslamelle  nach  neueren  Anschauungen  als  Product  der 
Pigmentepithelzellen  betrachtet  werden,  wurde  bereits  olien  erw-ähnt. 

Die  Netzhautablösimg  (Solutio  s.  Amotio  retinae),  d.  h. 
die  Abhebung  der  Retina  von  der  Chorioidea  oder  richtiger  von  dem 
Pigmentepithel  durch  einen  flüssigen,  gewöhnlich  serösen  Erguss,  ist  in 
der  Regel  eiii  secundärer  Vorgang,  verursacht  durch  Momente,  die  ausser- 
halb der  Netzhaut  liegen.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  entzündliche 
Veränderungen  der  angrenzenden  Gewebe  und  vielleicht  der  Retina 
selbst  eine  häuflge  Veranlassung  bilden,  Genaueres  hierüber   fehlt  aber 
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nocli.  Zwei  Momente  jedoch  sind  als  sichere  Ursachen  anzusehen: 
erstens  Zug  von  Seite  des  pathologisch  veränderten  schrumpfenden 
Glaskörpers,  zweitens  Druck  von  Seite  eines  Exsudates  zwischen  Cho- 
rioidea  und  Retina  in  Folge  von  Chorioidalsarcom.  Ob  blosse  Chorioi- 
ditis für  sich  allein  wirkliche  Netzhautablösung  verursachen  könne,  ist 
fraglich.  Dagegen  scheint  die  traumatische  Netzhautablösung  durch 
Chorioidalblutung  verursacht  zu  werden,  vielleicht  auch  durch  Scleral- 
rupturen  in  der  Tiefe  des  Bulbus. 

Die  subretinal  gelegene  Flüssigkeit  ist  bei  Netzhautablösung  meist 
serös,  farblos  und  von  verschieden  starkem  Eiweissgehalt.  Als  zellige 
Beimischungen  sind  rothe  und  farblose  Blutkörperchen ,  Fettkörnchen- 
zellen und  Zellen  vom  Pigmentepithel  zu  nennen,  ferner  Fetttröpfchen, 
Cholestearin  und  Detritus. 

Ob  und  wie  das  Staphyloma  posticum  bei  Myopie  die  Netzhaut- 
ablösung producirt,  ist  noch  unklar.  Es  wäre  möglich,  dass  es  mehr 
die  Chorioidal Veränderungen  und  die  Degeneration  des  Glaskörpers  sind, 
die  im  stark  myopischen  Auge  die  so  oft  auftretende  Netzhautablösung 
verursachen. 

Dass  der  schrumpfende  Glaskörper ,  auch  ohne  dass  er  eine  starke 
bindegewebige  Degeneration  erfährt,  Netzhautablösung  zu  produciren  im 
Stande  ist,  geht  aus  den  experimentellen  Untersuchungen  von  Lebek  her- 
vor, der  nach  Einbringen  aseptischer  Fremdkörper  in  den  Glaskörperraum 
von  Kaninchen  nach  wenigen  Tagen  ausgedehnte  Netzhautablösungen  ent- 
stehen sah ,  welche  unter  dem  Zuge  des  sich  verdichtenden  Glaskörpers 
auf  die  Retina  entstanden  sein  mussten. 

Unterstützt  wird  die  Ablösung  nach  Lebee  durch  Einrisse  in  der 
Retina  an  der  Stelle,  wo  der  Glaskörperzug  am  stärksten  auf  sie  ein- 
wirkt. Durch  die  Rissstelle,  die  makroskopisch  (ophthalmoscopisch)  in 
einer  gewissen  Zahl  von  Netzhautablösungen  sich  constatiren  lässt  und  die 
bei  den  erwähnten  Versuchen  Lebee's  ausnahmslos  eintrat,  kann  aus  dem 
Glaskörperraum  Flüssigkeit  hinter  die  Retina  treten  und  so  die  Ablösung 
rasch  vergrössern. 

In  späteren  Stadien  der  Ablösung  ist  nach  Leber  die  Substanz 
des  Glaskörpers  fein  fibrillär  und  von  faserigen  und  membranösen  Zügen 
durchzogen  und  haftet  dabei  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut. 

Die  Frage,  unter  welchen  Umständen  die  bindegewebige  Degeneration 
und  Schrumpfung  des  Glaskörpers  Netzhautablösung  oder  aber  blosse  Ab- 
lösung des  Glaskörpers  von  der  Netzhaut  —  Glaskörperablösung  Iwanoff's 
—  zur  Folge  hat,  lässt  sich  noch  nicht  beantworten.  Yielleicht  sind  hier- 
für weitere  degenerative  Veränderungen  der  Netzhaut  maassgebend,  wo- 
durch möglicherweise  eine  stärkere  Adhaerenz  an  den  Glaskörper  bedingt 
wii'd,  so  namentlich  Auswüchse  der  Radiärfasern  der  Retina  gegen  den 
Glaskörper  sowie  Neubildung  von  zellreichem  oder  von  faserigem  dichtem 
Bindegewebe  und  ungleichmässige  Wucherungen  des  Stützgewebes,  welche 
zum  Theil  Blut  und  Pigment  einschliessen   (Lebee). 

Literatur  über  Atrophie  der  Retina:  Leber,  Handbuch  v.  Gräfe  und 
Saemisch  Bd.  5;  Kühnt,  Zehender^s  klin.  Monatbl.  1881,  Beilageheft;  Iwa- 
noff, Das  Oedem  der  Netzhaut,  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  15 ;  Nettleship,  Ophth. 
Hosp.  Reports.  f^II ;  —  über  Ablösung  der  Netzhaut :  Lebee,  Zehender's  klin. 
Monatsbl.  XX,  Beilageheft  und  Handbuch  v.  Gräfe  u.  Saemisch  Bd.  5,  wo 
die  weitere  Literatur  zu  finden. 
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§  398.  Relativ  liäuHg  wird  der  Sehnerv  von  Atioiilii«',  l»»;lallfii, 
und  zwar  sowolil  jjriiriär  (gcmiiiie  Atntpliicj  als  aucli  sccundar  iiacli 
L(3ituugsiniterl)recliiiug(!ii  oder  Iliitzüiiduiigen  dos  Ncu-vcn  oder  iiac.li  /er- 
st (»•urig  d(!r  üetiiia  res]),  des  Auges. 

I)i(i  genuine  Atrophie  des  Opticus  liietet  meist  «las  r.il<l  der 
grauen  I)eg(!neration  und  cliaracterisirt  sich  histologisch  dadurch,  dass 
der  Sehnerv  unter  Verlust  seines  Markes  und  eutsiirech«!nder  Vn- 
luuisverringcrung  in  einen  durchscheinenden  graulichen  oder  graulich- 
gelben  gallertig  aussehenden  Strang  verwandelt  wird,  w«;lcher  an  St(;lle 
der  Nervensuhstanz  feine  inditi'erente  Filtrillen  enthiilt  (i>i:i{i;u).  ln(h:ni 
das  Mark  schwindet,  wandeln  sich  die  Nervenlasern  zuerst  in  blasse, 
varicöse,  niarklose  Fasern  um,  di(!  dann  ihre  Varicositäten  viirlienMi 
und  homogen  werden.  Im  Anfangsstadium  tiiH't  man  zwiscln^n  den 
Nervenfasern  viele  Fettkörnchenzellen,  namentlich  im  Chiasnia  und  den 
'J'ractus  optici.  Auch  Amyloidkörperchen  kommen  hier  und  da  vor 
und  zwar  ebenfalls  mehr  in  den  centralen  Partieen.  Lv.hval  koimt«^ 
ilieselben  einmal  centralwärts  l)is  in  die  Corpora  geniculata  externa  und 
auf  die  Oberfläche  der  Sehhügel  verfolgen.  In  weiteren  Stadien  sind 
sowohl  die  gr«>beren  als  feineren  Bindegewebssei)ten  mehr  oder  weniger 
verdickt,  ebenso  die  Gefässwände.  Stärkere  Bindegewebsproliferation 
wird  aber  gewöhnlich  verraisst. 

Die  graue  Degeneration  kann  zu  Beginn  iuselffu-mig  auftreten  und 
sich  auf  einzelne  Partieen  des  Opticus,  des  Chiasraa  und  des  Tractus 
beschränken  und  zwar  nicht  nur  im  Sinne  des  Querschnittes ,  sondern 
auch  des  Längsschnittes.  Schliesslich  wird  indessen  die  Atrophie  meist 
eine  totale. 

Die  graue  Atrophie  kann  sich  bloss  auf  den  Opticus  erstrecken, 
häufiger  aber  kommt  sie  zugleich  mit  grauer  Degeneration  der  Hint(n-- 
stränge  des  Rückenmarkes  oder  mit  multipler  Herdsclerose  vor  (vergl. 
ij  125  und  ^  126).  Sie  kann  ferner  auch  l)ei  progressiver  Paralyse 
auftreten. 

Bei  Leitungsunterbrechuiig-  im  Sehnerven  durch  Druck  (J  u- 
moren,  Fremdkörper,  Exsudate)  oder  durch  Coutinuitätstreunung  schrei- 
tet von  der  Stelle  der  Laesion  aus  die  Atrophie  sowohl  gegen  das  Aug<' 
als  auch  gegen  das  Chiasma  und  die  Tractus  vor.  Die  descendirende 
Atrophie  rückt  bis  zur  Retina  vor  und  bringt  daselbst  Nervenfaser-  und 
rianglienzellenschicht  zum  Schwunde,  während  die  übrigen  Schichten 
gewöhnlich  ganz  normal  Ideiben.  Findet  die  Laesion  im  Gebiete  des 
Tractus  statt,  so  dauert  es  lange,  bis  die  Atrophie  die  Bvdbi  erreicht. 
Bei  Laesion  der  Stabkrauzfaseni  und  des  Rindencentrums  des  Opticus 
kann  nach  v.  Monakow  ebenfalls  eine  Degeneration  absteigend  sich  bis 
in  die  Optici  fortsetzen.  Exstirpation  resp.  Zerstörung  der  peripheri- 
schen Opticus-Enden,  d.  h.  der  Retina  oder  des  Bulbus,  führt  zu  as- 
cendirender  Atrophie,  und  auch  diese  tritt  l)ei  jungen  Individuen  am 
deutlichsten  und  raschesten  auf,  wie  die  zalüreichen  experimentellen 
Versuche  Gudden's  zeigen.  Aber  auch  bei  älteren  Menschen  kann  nach 
Jahresfrist  schon  die  Atrophie  von  den  Bulbi  aus  bis  auf  die  l'ractus 
vorgerückt  sein  (Purtscher). 

Die  histologischen  Veränderungen  der  Degeneration  nach  Leitungs- 
unterbrechung oder  Zerstörung  des  peripheren  Endapparates  sind,  so- 
weit sie  genauer  bekannt,  ähnlich  denen  bei  grauer  Atrophie.  Auch 
hier  schwindet  zuerst  die  Markhülle  der  Nervenfasern.  In  den  späte- 
ren Stadien  findet   man   schliesslich   bloss  noch  das  bindegewebige  Ge- 
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riist  des  Nerven  ohne  eine  Spur  der  Nervensubstanz.  Meist  treten  da- 
bei Amyloidkörperchen  in  geringerer  oder  grösserer  Menge  auf. 

Die  Degeneration  des  Sehnerven  nach  Neuritis  tritt  zunächst 
am  Orte  der  Entzündung  auf,  kann  sich  aber,  ähnlich  wie  bei  Leitungs- 
unterbrechung, auf-  oder  absteigend  als  graue  Atrophie  weit  über  den 
Nerven  ausbreiten.  So  kann  eine  Neuritis  des  Opticusstammes,  welche 
sich  nicht  bis  zur  Papille  erstreckte,  diese  doch  nachträglich  zur  Atro- 
phie bringen.  Soweit  die  Entzündung  im  Nerven  ausgebreitet  gewesen 
ist,  trifft  man  im  Stadium  der  Atrophie  ausser  dem  Mangel  der  Ner- 
venfassern  gewöhnlich  erhebliche  Kernvermehrung,  oder  es  sind  ganze 
Nervenpartieen  durch  ein  kernreiches  neugebildetes  Bindegewebe  ersetzt. 

Neuritische  Atrophieen  können  sich  nebst  der  zugehörigen  ascen- 
direnden  Degeneration  unter  Umständen  auch  bloss  auf  gewisse  Par- 
tieen  des  Nerven  beschränken,  so  z.  B.  auf  einen  Theil  der  oberfläch- 
lichen Faserbündel  oder  auf  einen  mehr  oder  minder  grossen  Sector  des 
Nerven. 

Aehnlich  wie  Entzündungen  führen  auch  Geschwülste  durch 
Druck  und  Störung  der  Circulation  Atrophie  der  Sehnerven  herbei. 

Endlich  kann  eine  Atrophie  des  Opticus  auch  durch  Verschluss 
der  Arterien  in  Folge  von  Arteriosclerose  oder  von  Embolie  verur- 
sacht werden. 

Mit  Rücksicht  auf  die  Atrophie  nach  circumscripter  Neuritis  sind  na- 
mentlich einige  Befunde  bemerkenswerth,  welche  zeigen,  dass  die  zur  Ma- 
cula lutea  gehörenden  Fasern  in  beiden  Sehnerven  zugleich  isolirt  zur 
Degeneration  gelangen  können,  und  zwar,  wie  es  scheint,  in  Eolge  ganz 
circumsci'ipter  im  Bereiche  dieser  Fasern  auftretender  Neuritis,  die  dann 
auf-  und  absteigende  Degeneration  hervorruft.  Man  findet  vom  Foramen 
opticum  gegen  den  Bulbus  hin  die  axiale  Partie  des  Sehnerven  in  Dege- 
neration mit  Schwund  der  iS^ervenfasern,  Kern-  und  Bindegewebswucherung. 
Dabei  rückt  die  degenerirte  Bündelgruppe  gegen  den  Bulbus  hin  aus  ihrer 
axialen  Lage  mehr  an  die  Peripherie  und  zwar  symmetrisch  in  beiden 
Nerven  nach  der  Temporalseite,  sodass  sie  hinter  dem  Bulbus  einen  nach 
aussen-unten  liegenden  Sector  einnimmt.  Es  kann  ferner  die  Atrophie  als 
einfache,  nicht  entzündliche  Degeneration  vom  Foramen  opticum  an  in 
beiden  Nerven  aufwärts  bis  ins  Chiasma  und  in  den  Tractus  vorschreiten. 
ÜHTHOFF  fand  diese  neuritische  Atrophie  des  Maculafaserbündels  auch  bei 
der  durch  Alkohol  verursachten  Intoxications-Amblyopie  (Schwund  der 
Nervenfasern,  derbe  Wucherung  des  interstitiellen  Bindegewebes,  Kern- 
vermehrung, Neubildung  von  Gefässen). 

Literatur:  Tüeck,  Anatom.  Befund  von  Amaurose,  Zeitschr.  f.  Wiener 
Merzte  V.  Jahrg.,  und  Üeber  Compression  und  den  Ursprung  des  Sehnerven, 
ebenda  FIll ;  Yieohow,  Zur  pathoL  Jnatomie  der  Netzhaut  und  des  Seh- 
nerven, Virch.  Arch.  10.  Bd.;  H.  Müllek,  Ges.  Schriften  p.  342;  Gudden, 
V.  Graefe''s  Arch.  20.,  21.  u.  25.  Bd.;  Puktschee,  Ueber  Kreuzung  und  Atro- 
phie der  Nervi  und  Tractus  optici,  ebenda  26.  Bd.  ;  Kellekmann,  Anatom. 
Untersuchungen  atrophischer  Sehnerven,  klin.  Monalsbl.  f.  Augenheilk.  XVll, 
ausserord.  Beilageheft;  v,  Monakow,  Arch.  f.  Psychiatr.  12.,  14.  u.  16.  Bd.; 
—  über  Degeneration  des  Maculabündels :  J.  Samelsohn,  Zur  Anatomie  und 
Nosologie  der  retrobulbären  Neuritis  {Amblyopia  centralis),  v.  Gräfe' s  Arch. 
28.  Bd.  ;  Vossius,  Dasselbe,  ebenda  28.  Bd. ;  Bunge,  Ueber  Gesichtsfeld  und 
Faserverlauf  im  optischen  Leitungsapparat ;  XJhthoef,  Bericht  über  die  16. 
Versammlung  in  Heidelberg  1884. 
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§  399.  Bei  Kurzsichtigkeit  oder  Myopie  entwirft  das  Auge  nur 
von  nahen  Gegenständen  deutliche  Bilder  auf  der  Netzhaut,  während 
ihm  die  Fähigkeit,  das  Bild  entfernterer  Gegenstände  deutlich  zu  pro- 
jiciren,  nicht  gegeben  ist.  Daran  könnten  drei  Momente  schuld  sein: 
1)  abnorm  starke  Krümmung  der  Cornea  oder  der  Linsen- 
flächen, 2)  abnorm  stark  brechende  Kraft  der  brechen- 
den Medien,  3)  abnorme  Länge  der  sagittalen  Augen axe. 
Wie  V.  Arlt  zuerst  nachgewiesen  hat,  ist  in  der  Kegel  nur  das  dritte 
Moment  die  Ursache.  Speciell  ist  zu  bemerken,  dass  die  Cornealkrüm- 
niung  bei  Myopie  nicht  vermehrt  ist.  Bei  starker  Kurzsichtigkeit  ist 
sie  sogar  geringer  als  normal  (Dondkrs).  Keratoconus  und  Cornea 
globosa  verursachen  allerdings  unter  Umständen  auch  Myopie,  aber  die 
gewöhnliche  Kurzsichtigkeit  hat  mit  solchen  Cornealanoraalieen  nichts 
zu  thun. 

Erhebliche  pathologische  Veränderungen  treten  im  kurzsichtigen 
Auge  meist  erst  in  späteren  Jahren  auf,  doch  kann  hochgradige  Myopie 
schon  in  der  Jugend  das  Auge  stark  alteriren,  und  in  späterem  Alter 
bleiben  Degenerationen  niemals  aus.  Mit  der  alDnormen  Verlängerung 
des  Bulbus  geht  naturgeraäss  eine  Dehnung  und  zum  Theil  eine  Ver- 
dünnung seiner  Membranen  Hand  in  Hand,  wobei  namentlich  der  hin- 
tere Pol  des  Auges,  die  Gegend  der  Macula  lutea  und  des  Opticus  der 
Sitz  einer  Ausbuchtung  sind.  Dieselbe  ist  meist  eine  gleichmässige, 
so  dass  das  Auge  Eiform  mit  gleichmässiger  Rundung  des  hinteren 
Poles  erhält,  doch  kann  sich  an  letzterem  eine  bestimmte  Partie  und 
zwar  namentlich  die  Gegend  zwischen  Opticus  und  Macula  lutea  in 
Form  eines  Staphylomes  ausbuchten.  Im  einen  wie  im  andern  Fall 
kann  eine  Verlängerung  der  Bulbusaxe  bis  auf  30  und  mehr 
Millimeter  zu  Stande  kommen,  während  das  normale  Auge  eine  Länge 
von  22—24  Mm.  besitzt.  Was  der  Grund  dieser  Ausbuchtung  des  hin- 
teren Bulbus-Abschnittes  ist,  wissen  wir  noch  nicht  genau.  Am  ehesten 
würde  eine  Resistenzverminderung  der  Sclera  den  Process  erklären. 
So  viel  ist  sicher,  dass  am  hinteren  Pol  bei  hochgradiger  Kurzsichtig- 
keit die  Sclera  oft  papierdünn  wird.  Dem  entsprechend  atrophirt 
auch  zum  Theil  die  ab- 
norm gedehnte  C  h  o  r  i  o  i  - 
d  e  a  und  das  Pigment- 
epithel,  weshalb  stark 
kurzsichtige  Augen  in  der 
Regel  einen  schwach  pig- 
mentirten  Augenhinter- 
grund besitzen.  An  der 
temporalen  Seite  des  Op- 
ticus atrophirt  ausserdem 
die  Chorioidea  sehr  oft 
total  und  zwar  zuerst  in 
Form  einer  die  Sehnerven- 
papille  umfassenden,  oph- 

thalmoscopisch    durch 

weisse   Färbung   sich 

kenntlich   machenden 

Fig.  385.  Veränderung 
des  Augenhintergrundes 
bei   s  t  a  r  k  0  1-  Myopie. 
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Sichel.  Bei  wachsender  Kurzsichtigkeit  nimmt  sie  gewöhnlich  au  Breite 
zu  und  wird  zum  Halbmond  oder  Meniscus  s.  Conus  und  bei  höheren 
Graden  der  Störung  zum  Staphyloma  posticum.  Mit  starker 
Ausbuchtung  der  Sclera  ist  gewöhnlich  eine  Schiefstellung  des  Sehner- 
venendes verbunden,  so  dass  dasselbe  bei  der  Beobachtung  von  vorn 
stehend-oval  statt  rund  erscheint  (Fig.  385).  Grosse  Staphylome  zeigen 
bei  der  Besichtigung  mit  dem  Augenspiegel  eine  bläulich- weisse  glän- 
zende Färbung  (Farbe  der  Sclera),  indem  dort  von  der  Chorioidea  mit 
Ausnahme  vielleicht  einzelner  Gefässe  oder  einiger  kleiner  Pigment- 
inseln nichts  mehr  zu  sehen  ist.  Oft  wird  der  Rand  des  Meniscus 
oder  des  Staphyloms  durch  Pigmentwucherung  in  Form  eines  schwarzen 
Saumes  begrenzt. 

Das  Staphylom  umfasst  die  halbe  oder  auch  die  ganze  Circumfe- 
renz  des  Opticus  (Fig.  385  Ring  staphylom),  kann  sich  auch  gegen 
die  Macula  hin  vorschieben  und  hier  mit  ähnlichen  atrophischen  Stel- 
len ,  die  schon  früher  entstanden  und  ophthalmoscopisch  als  weisse 
rundliche  oder  unregelmässig  begrenzte  Flecken  bemerkbar  waren,  coii- 
fluiren.  Die  genannten  Flecken  bilden  gewöhnlich  das  Endglied  einer 
Reihe  von  pathologischen  Veränderungen  der  Maculagegend ,  die  man 
unter  dem  Namen  Chorioiditis  postica  zusammenzufassen  pflegt, 
obgleich  es  noch  nicht  sicher  ist,  dass  alle  diese  Veränderungen,  wie 
abnorm  starke  oder  unregelmässige  Pigmentiruug  der  Maculagegend, 
Blutungen  daselbst  und  atrophische  hellere  kleinere  und  grössere  Fleck- 
chen etc.  (Fig.  385),  auf  entzündlichen  Vorgängen  beruhen.  Es  ist 
wahrscheinlich,  dass  auch  Stauungen  in  den  Gefässen,  sowie  Zerrungen 
und  Verschiebungen  der  Membranen  bei  der  Maculaerkrankung  der 
Myopen  eine  grosse  Rolle  spielen. 

Ganz  characteristisch  für  maligne  Formen  der  Myopie  sind  ferner 
Glaskörperflocken  und  Glaskörperverflüssigung,  denen  dann  oft  Cataract 
oder  Netzhautablösung  nachfolgt. 

Was  die  feineren  Veränderungen  des  hinteren  Staphj^loms  der 
Myopen  betrifft,  so  ist  zu  erwähnen,  dass  nach  Kuhnt  an  der  Stelle  des 
Meniscus  die  Chorioidea  total  atrophirt  sein  kann ,  so  dass  nur  die 
Glasraembran  mit  einem  Minimum  faserigen  Gewebes  der  Sclera  fest  an- 
liegt. Es  kann  indessen  die  Aderhaut  auch  bloss  partiell,  d.  h.  in  ihren 
inneren  Schichten  (Choriocapillaris  und  Schicht  der  kleinen  Gefässe)  atro- 
phiren.  Der  Ketina,  welche  dem  atrophischen  Theil  der  Chorioidea  an- 
liegt, fehlen  gewöhnlich  das  Pigmentepithel,  die  Stäbchen  und  Zapfen  sowie 
die  äusseren  Körner.  Ferner  fand  Kuhnt  bei  progressiver  Myopie  zudem 
an  einzelnen  Stellen  eine  wirklich  entzündliche  Infiltration  der  Kandzone 
der  Chorioidea.  —  Ein  eigenthümliches  Verhalten  der  Retina  bei  myopisch- 
staphylomatösen  Augen  wurde  von  Jaeger  und  Nagel  ophthalmoscopisch 
und  in  neuerer  Zeit  von  Cael,  Herzog  in  Bayern,  sowie  Weiss  anatomisch 
beobachtet.  Es  kann  nämlich  durch  den  Zug,  der  von  der  Ausbuchtung 
zwischen  Opticus  und  Macula  auf  die  angrenzenden  Membranen  ausgeübt 
wird,  an  der  nasalen  Seite  der  Sehnerven-Papille  die  Betina  und  Chorioidea 
auf  diese  hinaufgezogen  werden,  so  dass  eine  sogen.  Supertractionssichel  auf 
dem  Opticus  entsteht.  Caki  Theodor,  Herzog  in  Batern,  fand,  dass  an  der 
über  dem  Sehnerv  liegenden  Retina  Stäbchen  und  Zapfen  fehlen  und  dass 
auch  die  Körnerschichten  alterirt  sind. 

Was  die  Maculaerkrankung  der  Myopen  betrifft,  so  fand  Lehmus  an 
der  Stelle  eines  intra    vitam    beobachteten    dunklen    Pigmentliecks,  der  die 
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Macula  lutea  einnahm,  im  Bereich  der  Chorioidea  das  Stroma  sehr  stark 
])igmentii-t  und  die  Gcfüsse  ausgedehnt.  Im  Bereich  der  Retina  war  miicli- 
tige  Hyperplasie  des  Piginentepitliels  sichtbar,  wobei  dasselbe  im  Centrum 
des  Herdes  in  mehrfachen  Scliicliten  über  einander  lag  Zwischen  Epithel 
und  lletina  endlicli  war  ein  flaches  gelatinöses  Exsudat  vorhanden,  das 
entsprechend  der  Mitte  des  Herdes  am  dicksten  und  (abgesehen  von  Pig- 
mentzellen) zellenlos  war.  —  Bei  umfangreicherer  Erkrankung  des  Macula- 
bezirkes  kann  es  auch  zu  completer  Atrophie  der  Chorioidea  in  grösserer 
oder  kleinerer  Ausdehnung  kommen. 

Die  Hypermetropie  charakterisirt  sich  durch  abnorme  Kürze 
der  sagittaleu  Augenaxe,  führt  nicht  zu  tieferen  pathologischen  Veränder- 
ungen der  Gewebe  des  Auges. 

Literatur;  y.  Aelt,  Krankheiten  des  ^iiges,  3.  Bd.  und  Ueber  die  Ur- 
sachen und  die  Entstehung  der  Iiurzsichtigkeit,  IVien  1876;  Dondehs,  ylno- 
malieen  der  Refractiou,  Wien  1866,  p.  30^ ;  v.  GiiJiFE,  dessen  Archiv.  1.  Bd.; 
IwANOFi",  ebenda  15.  Bd.;  Lehmüs,  Die  Erkrankung  der  Macula  lutea,  Diss., 
Zürich  1875 ;  KüHNT,  Zehender^  klin.  Monalsbl.  1881,  Beiln^eheft ;  Carl 
Theodoe,  Herzog  in  Bayern,  Mittheil,  aus  der  Universit.- Augenklinik  z.  Mün- 
chen 1882;    Weiss,  Nagel's  Mittheilungen  3.  Heft,   1882. 


IV.    Circulationsstöruiigen,  AnKmie,  Hyperämie, 
Blutungen,  Oedem. 

§  400.  Die  ausserhalb  der  Bulbuskapsel  liegenden  Gefässe  der 
Lider,  Conjunctiva,  Sclera  etc.  sind  einer  abnorm  starken  oder  schwa- 
chen, rasch  wechselnden  Füllung  leichter  unterworfen  als  die  innerhalb 
des  Bul1)us  liegenden  der  Uvea  und  Retina,  weil  letztere  unter  dem 
Einfluss  des  iutraocularen  Druckes  stehen.  Indem  dieser  die  Bulljus- 
kapsel  in  normaler  Spannung  und  Rundung  erhält,  lastet  er  auch  auf 
den  innerhalb  derselben  liegenden  Gefässen  und  wirkt  einer  almorm 
starken  Füllung  der  Uveal-  und  Retinalgefässe ,  sei  diese  durch  Con- 
gestion  oder  durch  Stauung  bedingt,  erheblich  entgegen.  Dadurch  leistet 
er  allerdings  unter  Umständen  auch  einer  abnorm  schwachen  Füllung 
der  intrabulbären  Gefässe  Vorschub,  z.  B.  dann,  wenn  der  Gesammt- 
Blutdruck  sinkt  oder  wenn  andere  Momente  die  Blutzufuhr  zum  Auge 
erschweren.  Für  ungestörten  Abfiuss  des  Blutes  aus  dem  Auge  und 
der  Grbita  sorgen  überdies  unter  normalen  Verhältnissen  zwei  durch 
Anastomosen  verbundene  Venenbahnen,  von  denen  die  grössere  durch 
den  Sinus  cavernosus ,  die  kleinere  durch  die  Vena  facialis  anterior 
(Sesemänn)  geht. 

Hyperämie  im  Bereich  der  extrabulbären  Glefässe  kommt,  von 
Entzündungen  abgesehen,  zunächst  bei  p  a  t  h  o  1  o  g  i  s  c  h  e  r  S  t  e  i  g  e  r  u  n  g 
des  iutraocularen  Druckes  (Glaucom)  vor  und  betriÖt  hier  die 
vorderen  Ciliarvenen.  Sie  beruht  darauf,  dass  die  am  Aequator  bulbi 
schief  durch  die  Sclera  tretenden  Venae  vorticosae  durch  den  erhöhten 
iutraocularen  Druck  verengt  werden,  so  dass  das  Chorioidalvenenblut 
hauptsächlich  durch  die  vorderen  Ciliarvenen  alifliesst. 

Eine  abnorme  Füllung  der  Gefässe  der  Orbita  kommt  ferner  bei 
Morbus  Basedow ii  (Koeben,  Reith,  Romberci),  sowie  auch  bei  der 
als  p  u  1  s  i  r  e  n  d  e  r  Exophthalmus  bezeichneten  seltenen  Affectiou 
vor,  bei  welcher  der  Bulbus  stark  vorgetrieben  wird  und  sammt  seinen 
Aduexa  pulsatorische  Bewegung  in  der  Richtung  der  Orbitalaxe  zeigt. 

Ziegler,  Lehrb.  i.  spec.  palh.  Anat.     5.  Aufl.  gC) 
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Die  Ursache  dieser  Vortreibung  (Protiision)  und  des  Pulsirens  ist  eine 
meist  enorme  Ausdehnung  der  Venen  der  Orbita,  namentlich  der  Vena 
ophthalmica  superior  und  ihrer  Aeste,  welche  nach  Sattler  wohl  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  auf  eine  Ruptur  der  Carotis  interna  im  Sinus 
cavernosus  (in  vier  traumatischen  Fällen  anatomisch  nachgewiesen),  der 
zu  Folge  das  arterielle  Blut  in  die  in  den  Sinus  cavernosus  einmünden- 
den Venen  sich  ergiesst,  zurückzuführen  ist. 

Die  Hyperämie  der  intrabulbären  Oefässe  lässt  sich  gewöhnlich 
bloss  im  Bereich  der  Iris,  der  Retina  und  an  dem  Opticus-Ende  (Papilla 
optici)  constatiren,  während  der  Nachweis  einer  abnorm  starken  Ge- 
fässfüllung  der  Chorioidea  sowohl  intra  vitam  als  auch  nach  dem  Tode 
grosse  Schwierigkeiten  hat  und  oft  unmöglich  ist.  Die  mit  dem  Augen- 
spiegel wahrnehmbare  rothe  Färbung  des  Augenhintergrundes,  die  (ab- 
gesehen vom  Sehpurpur  der  Retina)  von  den  Blutgefässen  der  Chorioi- 
dea und  Retina  herrührt,  wird  durch  die  mehr  oder  weniger  starke 
Pigmentirung  des  Retinalpigmentepithels  und  der  Chorioidea  individuell 
sehr  modificirt.  Je  pigmentreicher  das  Auge,  um  so  mehr  geht  die 
rothe  Färbung  des  Augengrundes  in  eine  grau-rothe  bis  grau-braune 
über.  Bei  schwacher  Pigmentirung  dagegen  gibt  die  deutlich  sichtbare 
Choriocapillaris  zusammen  mit  den  gröberen  Chorioidalgefässen  dem  Augen- 
grund  eine  lebhaft  rothe  Färbung  und  damit  anscheinend  abnorme  Blutfülle. 

Deutliche  Hyperämie  der  Iris  (nur  bei  heller  Färbung  dersel- 
ben makroscopisch  wahrnehmbar)  ist  gewöhnlich  nur  bei  Entzündung 
(Iritis)  oder  als  Folge  von  Neubildungen  im  Irisstroma  zu   constatiren. 

Am  Sehnerv  wird  nicht-entzündliche  stärkere  Füllung  der  Ge- 
fässe,  d.  h.  eine  mit  dem  Augenspiegel  wahrnehmbare  stärkere  Röthung 
namentlich  der  nasalen  Hälfte  der  Papille  hier  und  da  in  Folge  über- 
mässiger Anstrengung  der  Augen  durch  feine  Arbeit  beobachtet;  auch 
fehlt  diese  Röthung  selten  bei  rasch  wachsender  Kurzsichtigkeit. 

Stärkere  Hyperämie  der  Papille  oder  der  Retinalgefässe  ist  jedoch 
gewöhnlich  entzündlicher  Natur. 

Bei  Stauungshyperämie  sind  die  Retinalvenen  abnorm  stark 
gefüllt,  verbreitert  und  geschlängelt,  während  die  Arterien  eher  etwas 
schmäler  als  normal  sind.  Das  stauende  Moment  liegt  gewöhnlich  in 
der  Sehnerven-Papille,  sei  es  dass  dieselbe  geschwellt  und  entzündet 
ist  oder  dass  durch  abnorm  erhöhten  intraocularen  Druck  (Glaucom)  die 
Vena  centralis  retinae  comprimirt  und  dadurch  der  venöse  Abfluss  ge- 
hemmt wird.  Bei  Stauung  im  Bereich  der  oberen  Hohlvene  tritt  eine 
Stauung  in  den  Retinalvenen  aus  den  Eingangs  erwähnten  Gründen  ge- 
wöhnlich nicht  ein,  doch  sollen  bei  Emphysematikern  nach  Förster  und 
Litten  nicht  selten  die  Retinalvenen  stark  geschwellt  sein. 

Hochgradige  Ausdehnung  der  Retinalarterien  und  Venen  wurde 
dagegen  in  einigen  Fällen  von  angeborenen  Herzfehlern  und  Pulmonal- 
stenose  mit  allgemeiner  Cyanose  beobachtet  (Knapp,  Leber,  Liebreich, 
Litten).  Bedeutende  Stauung  mit  zahlreichen  Hämorrhagieen  kommt 
ferner  bei  Thrombose  der  Vena  centralis  retinae  vor  (Michel). 

Sehr  selten  sind  Varicositäten  der  Netzhautvenen,  Sie 
wurden  bei  Glaucom  von  Liebreich  und  Pagenstecher  beobachtet  und 
beruhen  nach  des  Letzteren  Untersuchungen  wohl  auch  auf  Gefäss- 
sclerose,  verbunden  mit  der  durch  das  Glaucom  bedingten  Stauung, 

Literatur :  Sesemann  ,  Arch.  f.  Anatom.,  Pkys.  u.  wiss.  Med.  1859 ; 
GuKwiTSCH,  V.   Gräfe''s  Arch.  Bd.  29,   4.;  Koeben,  Diss.  inaug.,  BeroL  1855  \ 
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Keith,  Med.  Times  und  Gaz.  18üö ;  Romb^eg  u.  Henoch,  h'lin.  If'uhnielim- 
vnga/i  u.  lieobac/ituiigc/i,  her lirt  1851 ;  Sattlee,  Itniidhnch  von  Gräfe  u.  Sae- 
inisc/i  lid.  6  (enthält  die  gesamrate  Literatur  des  pulsirenden  Exophthal- 
mus);  Föbsteb,  ebenda  lid.  7;  LriTEii ,  Berliner  lilin.  Wor/if-nse/ir.  1881; 
Knapp,  Verhandl.  des  nat.  hist.  Vereins  zu  Heidelberg  II ;  Li;bku,  Handbuch 
von  V.  Gräfe  u.  Saemiscli  Bd.  5 ;  Liebreich,  .///ö.v  der  üplüb.  Tu  f.  IX.  Fig.  :i 
u.  Taf.  XI  Fig.  1;  Litten  (^Pulmona/stenose),  Berlin,  klin.  H'oc/iensclir. 
1882,  Nr.  28,  29 ;  Michel,  {Thrombose  der  Centralvene),  v.  Gräfe's  yirch. 
Bd.  24 ;  Pagenstechee,  ebenda  Bd.  17. 

§  401.  Anämie  des  Auges  erlangt  namentlich  im  Bereich  der  Re- 
tina hohe  Bedeutung  und  kommt  auch  bloss  hier  gewöhnlich  genauer 
zur  Beobachtung. 

Allgemeine  Anämie  hat  nur  dann,  wenn  sie  ganz  hochgradig  ist, 
eine  merklich  verminderte  Füllung  der  Retin algefässe  zur  Folge.  Dabei 
wird  die  Sehnervenpapille  blass,  die  Retinalarterien  verengen  sich  stark, 
und  auch  die  Venen  nehmen  etwas  an  Durchmesser  ab,  können  aber 
auch  unter  Umständen  eher  etwas  verstärkte  Füllung  zeigen  (v.  Gräfe, 
OsER,  Alt,  Heddaeus,  Rothmund,  Förster. 

Die  bei  Vergiftung  mit  Chinin  und  Natron  salicylicum  mehrfach 
beobachtete  Anämie  der  Retina  beruht  darauf,  dass  durch  die  Vergif- 
tung der  Blutdruck  sinkt,  und  dass  danach  die  unter  dem  intraocularen 
Druck  stehenden  Retinalgefässe  schwächer  gefüllt  werden  (Brunner). 

Den  höchsten  Grad  der  Netzhautischämie  beobachtet  man  bei  der 
nicht  allzu  selten,  meist  in  Folge  von  Klappenfehlern,  Endocarditis, 
Aneurysma  der  Aorta  oder  Arteriosclerose  vorkommenden  Einbolie  der 
Arteria  centralis  retinae.  Der  Embolus  verschliesst  meist  den  Ar- 
terienstamm vor  seiner  Verzweigung  auf  der  Papille,  doch  kann  auch 
einer  seiner  Zweige  verlegt  werden.  Kurz  nach  der  Embolie  beobachtet 
man  mit  dem  Augenspiegel  fast  vollständiges  Leerwerden  der  Retinal- 
arterien, so  dass  sogar  die  grösseren  Aeste  derselben  nur  noch  einen 
minimalen  Blutfaden  enthalten,  während  die  mittleren  und  feineren 
Verzweigungen  gewöhnlich  gar  nicht  mehr  sichtbar  sind.  Die  Venen 
sind  namentlich  in  der  Nähe  der  Papille  und  auf  dieser  selbst  ver- 
schmälert, aber  weniger  als  die  Arterien,  und  nehmen  gewöhnlich  gegen 
die  Peripherie  hin  an  Breite  zu.  Die  Opticus-Papille  erscheint  blass, 
mit  scharfen  Grenzen.  Nach  einiger  Zeit  stellt  sich  eine  allmählich  zu- 
nehmende Füllung  der  Arterien  und  der  Venen,  sowie  eine  starke  weiss- 
liche  Trübung  der  Retina  ein,  welche  ihren  Sitz  rings  um  den  Sehnerv 
und  die  Fovea  centralis  herum  hat.  Dadurch  wird  einerseits  die  Grenze 
der  Papille  verschleiert,  anderseits  erscheint  die  ganze  Maculagegend 
und  Umgebung  milchig  weiss  getrübt,  und  inmitten  dieser  Trübung  er- 
scheint dann  ein  kirschrother  Fleck,  dessen  Centrum  der  Fovea  ent- 
spricht, und  der  etwas  grösser  ist  als  diese.  Da  nämlich  an  Stelle  der 
Fovea  und  ihrer  unmittelbaren  Umgebung  die  Retina  normaler  \Yeise 
stark  verdünnt  ist,  scheint  dort  die  Chorioida  durch  und  es  wird  ihre 
rothe  Färbung  durch  Contrast  gegenüber  der  stark  getrübten  Retina 
noch  verstärkt;  kleine  Blutungen  treten  ab  und  zu  in  der  Retina  in  der 
Nähe  der  Papille  auf.  Grössere  Blutungen  scheinen  durch  den  intra- 
ocularen Druck,  welcher  der  Rückströmung  des  Blutes  in  den  Retinal- 
venen  entgegenwirkt,  verhindert  zu  werden. 

Die  Trübung  und  der  rothe  Fleck  können  erst  nach  mehreren  Tagen 
oder  Wochen  auftreten.    Später  verliert  sich  die  Trübung  wieder,  die 
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Gefässe  werden  wieder  schmäler,  weil  sie  sammt  der  Retina  und  der 
Papille  atrophiren.  Letztere  wird  dabei  weiss,  oft  sehnig  glänzend,  be- 
hält aber  scharfe  Contouren. 

Bei  Verlegung  eines  Astes  der  Centralarterie  durch  Embolie  (Knapp, 
Landesberg)  oder  durch  syphilitische  Arterienerkrankung  (Haab)  treten 
im  anämischen  Bezirk  entweder  nur  eine  Trübung  der  Retina  (Sae- 
MiscH,  Landesberg,  Leber),  sowie  eine  starke  Füllung  und  Schlänge- 
lung der  Venen,   oder  aber  auch  Blutungen  (Knapp,  Landesberg)  auf. 

Dasselbe  Bild,  wie  es  bei  Embolie  vorkommt,  kann  durch  Throm- 
bose der  Carotis  communis  und  der  Carotis  interna  verursacht  werden 
(Michel). 

Bei  Opticus-  und  Retinaatrophie  pflegt  sich  im  Laufe  der  Zeit  eine 
hochgradige  Verschmälerung  der  Retin algefässe  einzustellen,  bis  schliess- 
lich der  in  demselben  enthaltene  Blutfaden  ganz  verschwindet.  Es  be- 
ruht dies  auf  einer  allmählich  eintretenden  Gefässobliteration ,  wobei 
die  Gefässwände  sich  verdicken  können. 

Literatur  über  Anämie  der  Retina  :  Al.  Geäfe,  v.  Gräfe's  ^rch.  8.  Bd.; 
Heddaexts,  Zehender's  klin.  Monatsbl.  1866;  Kothmtjnd,  ebenda  1866;  FöR- 
STEE,  Handbuch  v.  Gräfe  und  Saemisch  Bd.  7  p.  64 ;  Beunnee,  Ueber  Chi- 
ninamaurose,  In.-Diss.,  Zürich  1882.  Die  letztgenannte  Arbeit  enthält  die 
gesammte  Literatur  über  Ischämie  der  Retina  bei  Chinin-  und  Salicylsäure- 
vergiftung. 

Literatur  über  Embolie  der  Centralarterie:  Schweiggeb,  Forles.  üb.  d. 
Gebr.  des  ^Augenspiegels  p.  138 ;  Nettleshtp,  Ophth.  Hosp.  Rep.  FlII; 
Peiestley  Shmith,  Brit.  med.  Journ.  1874,  Jpril;  Sichel,  jirch.  de  phys. 
norm,  et  path.  1872;  Schmidt,  v.  Gräfe's  Arch.  20.  Bd.;  Knapp,  Arch.  J. 
A.  u.  0.  Bd.  1;  Landesbeeg,  Arch.  f.  A.  u.  0.  Bd.  4;  Saemisch,  Zehen- 
der's  klin.  Monatsbl.  Bd.  4;  Lebek,  Handb,  von  v.  Gräfe  u.  Saemisch  Bd.  5 
p.  544;  Herteb,  Centralbl.  f.  Augenheilk.  1879;  Michel,  Sitz.-Ber.  der 
phys.  med.   Ges.  Würzburg  1881  N.  6. 

§  402.  Blutungen  im  Bereiche  des  Sehorganes  treten  zunächst 
nach  Traumen  der  verschiedensten  Art  auf,  und  es  kann  unter  Um- 
ständen schon  ein  heftiger  Schlag  oder  ein  Stoss  gegen  das  Auge  zu 
einer  Durchsetzung  des  Kammerwassers  oder  des  Glaskörpers  mit  Blut 
führen ,  wobei  die  Blutung  unter  Umständen  aus  den  Gefässen  der 
Opticuspapille  (v.  Wecker)  erfolgt.  Häufiger  reisst  die  Chorioidea 
ein,  namentlich  in  der  Umgebung  des  Opticus,  wobei  auch  an  die  Riss- 
steile  angrenzende  Theile  der  Chorioidea  und  der  Retina  blutig  infil- 
trirt  werden. 

Spontane  Blutungen  kommen  namentlich  in  der  Conjunctiva  und 
Retina,  seltener  in  der  Chorioidea  vor. 

Blutungen  in  der  Conjunctiva  können  schon  bei  starker  Stau- 
ung im  Gebiete  der  oberen  Hohlvene,  wie  sie  bei  heftigem  Husten, 
Brechen,  epileptischen  Anfällen  und  bei  Heben  schwerer  Lasten  vor- 
kommt, auftreten,  wobei  sich  das  Blut  gewöhnlich  unter  die  Conjunctiva 
Bulbi  ergiesst  (Hyphaema  conjunctivae)  und  mehr  oder  minder 
grosse  rothe  Flecken  bildet.  Bei  alten  Leuten,  die  an  Gefässatherom, 
an  Herzfehlern  und  Herzhypertrophie  leiden,  treten  Blutungen  zuweilen 
auch  ohne  besondere  Veranlassung  auf  und  bilden  dann  oft  Vorläufer 
von  Hirnblutungen. 

Blutungen  in  die  Cliorioidea  sind  selten  und  treten  meist  solitär 
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auf,  können  indessen  einen  bedeutenden  Umfang  erreichen.     Sie  kommen 
namentlich  bei  anämischen  Individuen,  sowie  im  höheren  Alter  vor. 

Klutungcii  in  die  lletiiia  können  bei  hochgradigen  Stauungen 
(Reich)  und  Entzündungen  der  Netzhaut  auftreten,  sind  aber  häufiger 
Folgen  von  sclerotischen,  atheromatösen,  fettigen  und  amyloiden  (Al'J') 
Degenerationen  der  Gefässe,  sowie  von  Diabetes  und  von  Nephritis,  von 
leukämischer  und  einfacher  Anämie  und  führen  zu  einer  hämorrhagischen 
Fleckuug  der  Retina,  welche  gewöhnlich  als  Retinitis  haemorrha- 
gica bezeichnet  wird. 

Bei  ath  eromatöser  Entartung  der  Gefässe  sind  die  Blu- 
tungen gewöhnlich  auf  ein  Auge  beschränkt,  treten  aber  multipel  auf, 
und  es  kann  die  Retina  von  zahllosen  kleinen,  zum  Theil  confluirenden, 
blassrothen  bis  dunkelrothen  und  schwärzlichen  Flecken  durchsetzt  sein. 
In  der  Nervenfaserschicht  verbreitet  sich  das  Blut  namentlich  in  radiärer 
Richtung  und  bildet  spindel-  und  strichförmige  Flecken ;  in  den  tieferen 
Schichten  sind  die  Extravasate  mehr  rundlich.  Starke  Ergüsse  können 
die  Stäbchenschicht  durchbrechen  und  sich  zwischen  Retina  und  Cho- 
rioidea  ausbreiten  (Schweigger)  oder  in  den  Glaskörper  eindringen. 

Bei  Thrombose  der  Vena  centralis  gesellen  sich  zu  einer 
starken  Erweiterung  und  Schlängelung  der  Venen,  zu  Schwellung  und 
Röthung  der  Papille  und  zu  Trübung  der  circumpapillären  Retina  zu- 
weilen auch  noch  Blutungen. 

Bei  Diabetes  mellitus  und  D.  insipidus  (Gälezowski)  treten 
sowohl  disseminirte  Blutungen  als  auch  kleine  weisse  Degenerations- 
herde auf,  welche  den  Herden  der  Bright'schen  Retinitis  ähnlich  sehen. 
Dabei  kommt  es  oft  zu  Glaskörpertrübungen ,  deren  Quelle  gleichfalls 
Blutungen  aus  Netzhautgefässen  sein  dürften. 

Bei  Nephritis  treten  neben  anderen  Veränderungen  (s.  Bright'- 
sche  Retinitis)  theils  streifige,  theils  rundliche  Blutungen  auf. 

Bei  Leukämie  kommen  Netzhautblutungen  etwa  in  einem  Drittel 
der  Fälle  (Leber)  vor  und  betreffen  dann  meist  beide  Augen.  Daneben 
bilden  sich  zuweilen  auch  noch  weisse  Flecken,  welche  theils  auf  vari- 
cöser  Hypertrophie  der  Nervenfasern  (v.  Recklinghausen),  theils  auf 
Infiltration  mit  Lymphkörperchen,  theils  auf  fettigen  Degenerationen 
beruhen.  Besonders  characteristisch  sind  weissgelbe  rundliche,  leicht 
über  die  Retinaloberfläche  prominirende  Herde  mit  hämorrhagischem 
Hofe,  die  meist  im  vorderen  Theile  der  Retina,  oder  auch  in  der 
Gegend  der  Macula  lutea  liegen,  gemischt  mit  kleinen,  rundlichen  Hä- 
morrhagieen.  Die  hellen  Herde  bestehen  aus  Anhäufungen  von  weissen 
und  rothen  Blutkörperchen.  Die  grossen  Herde  nehmen  die  ganze  Dicke 
der  Retina  ein,  die  kleineren  sitzen  in  den  inneren  Schichten.  Deutsch- 
mann fand  ausser  den  Blutungen  Hypertrophie  der  Radiärfasern  und 
sclero tisch  verdickte  Nervenfasern.    . 

Bei  Betrachtung  mit  dem  Augenspiegel  sind  die  Gefässe  heller  als 
normal,  die  Venen  rosenroth,  die  Arterien  hellorange  und  der  ganze 
Augenhintergrund  fällt  durch  hellgelbrothe  Färbung  auf.  Die  Venen 
sind  meist  weit  und  manchmal  durch  weisse  Streifen  seitlich  begi'enzt, 
welche  von  einer  Anhäufung  von  Leukocyten  herrühren.  Michel  fand 
in  einem  Falle  Thrombose  der  Vena  centralis,  in  einem  anderen  Throm- 
bose der  Vena  ophthalmica  superior. 

Bei  hochgradiger  perniciöser  Anämie  kommen  Netzhaut- 
blutungen fast  ausnahmslos  vor,  und  es  kann  die  Retina  das  einzige 
Organ  sein,  wo  Blutungen  auftreten.    Die  Blutungen  sind  hellroth  und 
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streifig  oder  rundlich,  bald  nur  punktförmig,  bald  grösser,  die  Papille 
blass,  die  Venen  stark  ausgedehnt  und  geschlängelt.  Ab  und  zu  werden 
auch  einzelne  weisse  Flecken  beobachtet,  und  es  können  auch  die  grossen 
Häraorrhagieen  ein  weisses  Centrum  haben.  Die  Blutungen  liegen  in 
den  inneren  Schichten  der  Retina,  besonders  in  der  Nervenfaser-  und 
der  Zwischenkörnerschicht  (Quincke).  Das  hellere  Centrum  besteht  in 
einer  feinkörnigen  Masse  (Lymphkörperchen  ?),  in  deren  Umgebung  die 
rothen  Blutkörperchen  liegen.  Manz  fand  ein  Mal  divertikelartige  Aus- 
buchtungen der  Capillaren,  was  wohl  ein  ausnahmsweises  Vorkommniss 
ist.  Uhthoff  sah  in  mehreren  Fällen  kugelige  und  glänzende  spindel- 
förmige Varicositäten  an  den  Nervenfasern  sowie  glänzende  kolloide  und 
feinkörnige  Massen,  welche  in  der  Zwischenkörnerschicht  lagen. 

Ausser  bei  den  bisher  genannten  Krankheiten  kommen  Retinal- 
blutungen  noch  bei  Purpura,  Phosphorvergiftung  (Nieder- 
HAUSER,  Litten),  Intermittens  (v.  Kries)  und  bei  Leberkrank- 
heiten mit  Icterus  vor. 

Das  ausgetretene  Blut  wird  sowohl  in  der  Retina  als  in  der  Con- 
junctiva  mit  der  Zeit  wieder  resorbirt,  wobei  meist  keine  erheblichen 
Veränderungen  zurückbleiben,  doch  kann  eine  dichte  Infiltration  der 
Retina  mit  Blut  zu  Gewebsatrophie  führen. 

Literatur  über  Degenerationen  der  Bulbusgefässe  bei  Blutungen:  Reich, 
Cenfralbl.  f,  Jugenheilk.  ISov.  1883;  Pagenstechee,  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  17; 
Manz,  Verhandl.  d.  JSaturf.-Gesellsch.  zu  Freiburg  i.  B.  IF;  Alt,  Compend. 
d.  norm.  u.  path.  Histot.  d.  jluges;  Michel,  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  24;  Lebeb, 
Hundb.  von  v.  Gräfe  und  Saemisch  Bd.  5  pag,  531 ;  Angelucci  {Thrombose 
der  Vena,  central,   ret.),   Zehender's  klin.   Monatsbl.  1878. 

Literatur  über  Retinaveränderungen  bei  Leukämie :  Lebee  ,  Zehender's 
klin.  Monatsbl.  FII;  Deittschmann,  ebenda  XFI ;  Michel,  D.  Arch.  f,  klin. 
Med.  XXII;  Oellee,  v.  Gräfe'' s  Arch.  Bd.  24;  Feiedlandeb,  Vir  eh.  Arch. 
Bd.   78. 

Literatur  über  Retinablutungen  bei  Anämie:  Bieemee,  Corresp. -Blatt  f. 
Schweizer  Aerzte  1872;  Hoenee,  Sitz. -Bericht  der  ophth.  Gesellsch.,  Zehen- 
der^s  klin.  Monalsblätter  XII;  Zimmeemaott,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XIII -, 
Manz,  Med.  Centralblatt  1875;  Quincke,  Folkm.  Samml.  kl.  Fortr.  N.  100; 
H.  Müllee,  Die  progressive  perniciöse  Anämie  etc.  Diss.  Zürich  1877 ;  Uht- 
hoff, Zehender's  klin.  Monat.tbl.  1880;  Litten,  Berlin,  klin.  JVoch.  1879; 
Weigeet,  Firch.  Arch.  Bd.  79;  'Si'evi^b.bavs^b.,  Zur  Aetiologie  u.  si/mptomat. 
Bedeutung  der  Retinalapoplexieen,  I.-Diss.,  Zürich  1882;  v.  Keies,  v.  Gräfe'' s 
Arch.  Bd.  24;  Litten  {Leberkrankheiten),  Ztschr.  f.  klin.  Med.  F  u.  Dtsch. 
med,  Wochenschr.  1882, 

§  403.  Oedem  tritt  an  den  Lidern  am  häufigsten  bei  Hydrops  in 
Folge  von  Morbus  Brightii  sowie  bei  Trichinosis  auf.  An  der  Con- 
junctiva  kommt  dasselbe  besonders  im  Bereich  der  Conjunctiva  bulbi 
als  sogenannte  Chemosis  vor  und  zwar  sowohl  in  Folge  von  eitrigen 
Entzündungen  der  IJder  (besonders  bei  Hordeolum  tarsale)  oder  der 
Chorioidea  und  des  Corpus  ciliare,  als  auch  bei  purulenter  Irido- 
Chorioiditis,  bei  beginnender  Entzündung  des  ganzen  Bulbus  (Panoph- 
thalmie)  und  bei  Entzündung  der  Conjunctiva  selbst  (gonorrhoische 
Blennorhoe).  Auch  bei  pyämischer  Thrombose  des  Sinus  cavernosus 
und  der  Orbitalvenen  wurde  starke  Chemosis  beobachtet  (Lawson  Tait). 

Die  intrabulbären  Gewebe  zeigen  nur  selten  eigentlich  ödema- 
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tose  Veräuderuiigcii ,  doch  kommen  l)L'i  Entzündungen  und  Stauungen 
jui  der  Papille  ödeniatöse  Sclnvelliingen  dieser  seliist,  sowie  der  angren- 
zenden Retina  vor.  Mitunter  wird  auch  die  cystoide  Degeneration  der 
Retina  (§  397)  als  Oedem  (IwANOrr)  bezeichnet.  Zum  Oedem  der 
Netzhaut  rechnet  Leber  auch  die  von  ihm  beschriebene  Al)l()sung  der 
Stäbchenschicht,  welche  in  Verbindung  mit  seichter  Netzhautablösung 
vorkommt.  Die  Stäbchenschicht  ist  dal)ei  in  grösserer  Ausdehnung 
durch  eine  dünne  Flüssigkeitsschicht  von  der  Limitans  externa  abge- 
hoben. 

Literatur  über  liinde.hmitocdem ;  Lawson  Tait,  Eflinhiirf^h.  Med.  Jniirn. 
CLXf^;  Zehendee,  Ze/ienders  klin.  Monatsbl.  1870;  Schiebs,  ebenda  1872; 
Burnett,  Arch.  f.  AugenheUk.  X. 


V.    I)ie  Entzündungen  des  Auges. 

1.    Entzündung   der  Augenlider. 

§  404.  Entzündung  der  Augenlider,  Blepharitis,  tritt  am  häufig- 
sten am  Lidrande  (Blepharitis  ciliaris)  auf,  wobei  namentlich  die  Um- 
gebung der  Cilien  sowie  die  verschiedenen  Drüsen,  die  im  Gewebe  liegen, 
sich  an  dem  Entzündungsprocess  betheiligen.  Je  nach  den  Erscheinungen 
kann  man  verschiedene  Formen  unterscheiden,  welche  man  als  Seborrhoe, 
Ekzem  und  Acne  bezeichnet. 

Die  Seborrhoe  ist  am  häufigsten  eine  Theilerscheinung  einer  über 
den  behaarten  Theil  der  Kopfhaut  ausgebreiteten,  als  Seborrhoea 
sicca  oder  Pityriasis  furfuracea  capillitii  (§  187)  bezeichnete 
Erkrankung  und  ist  wie  diese  zunächst  durch  die  Bildung  von  Schuppen, 
welche  den  Cilien  tragenden  Lidrand  bedecken,  ausgezeichnet.  Gleich- 
zeitig ist  der  Lidrand  geröthet,  geschwellt  und  verdickt,  das  periglan- 
duläre Gewebe  iufiltrirt.  Im  Verlaufe  der  Erkrankung  fallen  clie  Cilien 
aus,  die  nachwachsenden  werden  immer  dünner,  kürzer  und  weniger 
pigmentirt,  und  ein  Theil  derselben  wird  schliesslich  gar  nicht  mehr 
wieder  ersetzt,  so  dass  unter  Umständen  nur  noch  eine  dünne  Reihe 
lanugoartiger  Härchen  den  gerötbeten  Lidrand  besäumt.  Unter  den 
Schuppen  kommt  es  oft  zu  einer  Abstossung  der  obersten  Hornschicht 
der  Epidermis. 

Bei  jugendlichen  Individuen  trägt  die  Erkrankung  zu  Beginn  zu- 
weilen mehr  den  Character  der  Seborrhoea  oleosa,  wobei  sich 
dicke  gelbliche  Talgkrusten  zwischen  den  Cilien  anhäufen.  Später 
machen  diese  in  der  Regel  den  kleienartigen  Schüppchen  Platz. 

Das  Ekzem  des  Lidrandes  ist  durch  Bildung  von  Pusteln  (vergl. 
§  162)  characterisirt ,  in  deren  Gebiet  das  Epithel,  zuweilen  auch  der 
Papillarkörper  zu  Grunde  geht,  so  dass  sich  kleine  rundliche  Geschwüre 
bilden,  die  zwischen  den  Cihen  liegen.  Sie  sind  gewöhnlich  mit  Krus- 
ten und  Borken  bedeckt  und  treten  erst  nach  Abhebung  derselben  zu 
Tage.  Wenn  sie  tiefgreifen  und  umfangreich  sind,  so  gehen  an  Stelle 
derselben  die  Cilien  zu  Grunde  und  zwar  für  immer,  so  dass  auch  spä- 
ter noch  Lücken  in  der  Cilienreihe  als  Spuren  der  Erkrankung  sichtbar 
bleiben. 

Die  Acne  der  Lider  schliesst  sich  in  ihrer  Erscheinung  durch- 
aus an  die  Acne  anderer  Theile  der  äusseren  Haut  (§  170)  an  und 
hat  in   den  Talgdrüsen   der  Cilien,   sowie  in  deren  Umgebung  und  in 
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den  Haarbälgen  ihren  Sitz.  Die  knötchenförmigen  Entzündungsherde 
werden  gewöhnlich  als  Hordeolum  oder  Crerstenkorn  bezeichnet. 

Geht  die  Entzündung  von  den  Meibom'schen  Drüsen  aus,  so  liegt 
der  Infiltrationsherd  im  Tarsus  (Hordeolum  Meibom ianum)  und 
erreicht  eine  bedeutendere  Grösse  als  bei  dem  gewöhnlichen  Hordeolum. 
Der  Process  bedingt  danach  eine  knotenförmige  Verdickung  des  Tar- 
sus, die  in  einem  Theil  der  Fälle  vereitert.  Wird  der  Ausführungs- 
gang der  Drüse  verlegt,  so  kommt  es  zu  Secretverhaltung  und  anhal- 
tender Entzündung  und  damit  zu  der  Bildung  eigenartiger,  als  Chala- 
zeum  bezeichneter  Knoten,  welche  seröse  und  schleimig  eitrige  Flüssig- 
keit einschliessen  und  aus  weichem,  graurothem  Granuiationsgewebe 
bestehen.  Die  Bildung  steht  genetisch  dem  Atherom  nahe,  doch  treten 
die  entzündlichen  Gewebsveränderungen  weit  stärker  hervor  als  bei 
jenem. 

Entzündung  des  Tarsus  ist  selten  und  kommt  am  ehesten 
bei  Scrophulose  und  Syphilis  zur  Beobachtung. 

2.    Die  Entzündungen  der  Conjunctiva. 

§  405.  Die  Entzündungen  der  Conjunctiva  lassen  sich  in  zwei 
Gruppen  trennen,  nämlich  in  solche,  welche  gewöhnlich  difius  sich  über 
die  ganze  Schleimhaut  ausbreiten,  und  solche,  die  mehr  Neigung  zur 
Bildung  abgegrenzter,  solitärer  oder  multipler  Herde  besitzen.  Zu  letz- 
teren gehören  das  Eczem  sowie  die  syphilitischen  und  tuberculösen  Ent- 
zündungen ,  zu  ersteren  die  verschiedenen  Formen  des  Katarrh's ,  die 
krupöse ,  die  diphtheritische ,  die  gonorrhoische  und  die  trachomatöse 
Augenentzündung. 

Der  einfache  Katarrh  der  Bindehaut  des  Auges,  die  Conjuncti- 
yitis  katarrhalis ,  führt  wie  der  Katarrh  anderer  Schleimhäute  zu 
Schwellung  und  stärkerer  Röthung  der  Mucosa,  wobei  im  ersten  Sta- 
dium der  Erkrankung  serös-schleimiges,  später  schleimig-eitriges  Secret 
produzirt  wird.  Die  Conjunctiva  der  Lider,  namentlich  der  Umschlag- 
falte, in  welcher  die  Schleimhaut  von  den  Lidern  auf  den  Bulbus 
hinübergeht,  wird  in  den  späteren  Stadien  des  Katarrhes  gewöhnlich 
etwas  rauh  und  längsfaltig  (papilläre  Schwellung),  und  es  rührt  dies 
davon  her,  dass  die  Mucosa  zwischen  den  mannigfach  sich  kreuzenden 
feinen  Rinnen,  die  im  Normalzustand  dort  vorhanden  sind,  sich  durch 
Schwellung  verdickt,  wodurch  feine  papillenartige  Rauhigkeiten  gebildet 
und  die  Epithelrinnen  vertieft  werden. 

Der  Krup  der  Conjunctiva  ist  selten  und  befällt  meist  die  Schleim- 
haut der  Lider,  seltener  die  des  Bulbus.  Das  membranöse  Krupexsudat 
lässt  sich  leicht  von  der  Mucosa  abheben,  die  unter  demselben  Röthung 
und  oberflächlichen  Verlust  des  Epithels,  dagegen  keine  tiefergehen  den 
Substanzverluste  zeigt. 

Bei  der  Diphtheritis  der  Conjuiictira  wird  die  Conjunctiva  in 
eine  graue,  feste,  trockene  Masse  umgewandelt,  und  es  necrotisirt 
nicht  blos  das  Epithel,  sondern  auch  das  Schleimhautgewebe.  Nach 
eitriger  Abstossung  der  mit  dem  diphtheritischen  Exsudat  durch- 
setzten Gewebspartieen  findet  sich  daher  an  Stelle  derselben  ein  Sub- 
stanzverlust, der  später  durch  Granulations-  und  Narbengewebe  ausge- 
füllt wird.  Von  HiRSCHBERa  wurden  in  der  diptheritisch  erkrankten 
Conjunctiva  reichliche  Mengen  von  Bacterien  beschrieben. 

Die  Diphtheritis  der  Conjunctiva  führt  leicht  zu  Erkrankung  der 
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Cornea,  indem  diese  sowolil  am  Rande,  als  im  Ceutruiu  von  Geschwüren 
ergriffen  werden  kann,  welche  eine  eigenthünilich  gelbliche  oder  gelb- 
lich-bräunliche Färbung  zeigen,  so  dass  der  Gedanke  nahe  liegt,  es 
handle  sich  dabei  um  eine  Invasion  von  Mikroorganismen  in  das  Ge- 
webe der  Cornea.  Klebs  fand  bei  Conjunctivaldiphtlierie  in  der  Cornea 
Kokkenanhäufungen.  Immerhin  ist  im  Auge  zu  behalten ,  dass  die 
Cornea  durch  die  necrotisirende  Infiltration  der  sie  umgebenden  Cou- 
junctiva in  ihrer  Ernährung  beeinträchtigt  wird  und  schon  in  Folge 
dessen  zu  Necrose  tendirt. 

Die  Augen-Bleimorrhoe  der  Ncugel)oreneii  und  die  durch  In- 
fection  des  Auges  mit  Trippersecret  verursachte  gonorrhoische  Con- 
junctivitis sind  in  ihren  anatomischen  Veränderungen  nahe  verwandt. 
Sie  bieten  beide  das  Bild  einer  hochgradigen  Entzündung  der  Mucosa 
mit  copiösem  eitrigem  Secret,  das  bei  beiden  Erkrankungen  immer  die- 
selben Kokken  enthält.  Diese  sind  identisch  mit  denjenigen ,  welche 
sich  constant  im  Secret  der  Urethral-  und  Vaginal-Gonorrhoe  finden 
(vergl.  d.  allg.  Theil).  Die  Schleimhaut  selbst  erfährt  durch  die  Ent- 
zündung, auch  wenn  sie  noch  so  heftig  wird  und  starke  Faltung  und 
papilläre  Schwellung  der  Mucosa  der  Lider  und  üebergangsf alten  ver- 
ursacht, keine  bleibenden  Veränderungen. 

Von  der  typischen  Blennorrhoea  neonatorum  verschieden  ist  der 
gutartige  eitrige  Katarrli  der  Neugeborenen,  der  nicht  so  oft  vor- 
kommt, nur  zu  massig  starken  Entzündungserscheinungen  führt  und 
der  Kokken  vollständig  entbehrt  (Haäb). 

Auch  die  Blennorrhoea  neonatorum  und  die  gonorrhoische  Con- 
junctival- Blennorrhoe  verursachen  leicht  secundäre  Erkrankung  der 
Cornea.  Bei  ersterer  wird  fast  ausnahmslos  der  Lidspaltenbereich 
afficirt  und  zwar  in  Form  eines  Ulcus,  das  grosse  Neigung  hat,  in 
die  vordere  Kammer  durchzubrechen  und  die  ganze  Cornea  zu  zer- 
stören. Bei  der  Conjunctivitis  gonorrhoica  kommt  es  oft  zu  Randge- 
schwüren der  Cornea,  wohl  in  Folge  von  Arrosion  durch  das  stagnirende 
Secret. 

Literatur  über  Hrup :  Hoenee,  Gerhardts  Handbuch  der  Kinderkrank- 
heiten 5.  Bd.  2.  Abth.  pag.  269 ;  Hulme  ,  Med.  Times  and  Gaz.  1863 ; 
V.  Aelt,  Klin.  Darstellung  der  Krankheile?!  des  Auges;  Knapp,  Arch.  f. 
Augenheilk.   12.   Bd. ;  Manz,  Arch.  f.   A.   14.   Bd. 

Literatur  über  Diphtherilis :  Hoenee  /.  c;  Hieschbeeg  ,  v.  Gräfe' s  kli- 
nische Forträge  pag.  112. 

Literatur  über  Blennorrhoea  neonat,  und  über  gonorrh.  Blennorrhoe: 
Neissee,  Centralbl.  f.  d.  med.  IFiss.  1879  und  D.  med.  IVochenschr.  1882 ; 
Haab  ,  Beiträge  zur  Ophthalmologie,  Festschr^ift  für  Homer  pag  159  und 
Correspondenzblatt  f.  Schweizer  Aerzle  1885;  Sattlee,  Lebee,  Hirschberg, 
Zehenders  klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  1881,  Beilageheft  p.  20  u.  ff".; 
Keause,  Centralbl.  f.  pract.  Augenheilk.  1882  Mai;  Bümm,  Der  Mikroorga- 
nismus der  gonorrhoischen  Schleim  haut- Er  krankungen  ,,Gonocoecus-Neisser", 
fViesbaden  1885. 

§  406.  Ein  ganz  eigenartiger,  auf  anderen  Schleimhäuten  nicht 
vorkommender  infectiöser  Entzündungsprocess  ist  die  chronische  Blen- 
norrhoe oder  das  Trachom,  auch  ägyptische  Augenentzün- 
d  u  n  g  oder  Conjunctivitis  g  r  a  n  u  1  o  s  a  genannt.  Trotz  der  grossen 
Verbreitung  dieser  Affection  in  vielen  Ländern  sind  die  Beobachtungen 
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über  die  anatomischen  Veränderungen  der  davon  befallenen  Bindehaut 
noch  etwas  lückenhaft  und  vielfach  controvers,  und  wird  wohl  auch  in 
diesen  Process  erst  volle  Klarheit  kommen,  wenn  der  Träger  und  Er- 
zeuger des  Krankheitsgiftes,  ein  von  Sattler  entdeckter  Kokkus, 
noch  näher  studirt  sein  wird. 

Die  in  Rede  stehende  Entzündung  der  Conjunctiva  verläuft  chro- 
nisch, mit  acuten  Exacerbationen  und  die  durch  sie  verursachten  patho- 
logischen Veränderungen  concentriren  sich  zuerst  auf  die  Bindehaut 
der  Lider,  ergreifen  dann  auch  den  Tarsus,  sowie  die  Conj.  bulbi  und 
die  Cornea.  In  der  Conjunctiva  der  Lider  führt  der  Process  zu  einer 
diffusen  Infiltration  mit  lymphoideu  Elementen.  Die  dadurch  auf  das 
6 — Sfache  der  normalen  Conjunctiva  ansteigende  Verdickung  der  Schleim- 
haut geschieht  aber  nicht  gleichmässig,  sondern  es  bleiben  die  normal 
in  derselben  vorhandenen  Epitheleinsenkungen,  die  theils  ein  Netzwerk 
von  Rinnen,  theils  grössere  Furchen,  theils  schlauchförmige  drüsenartige 
Einsenkungen  bilden,  bestehen  und  vertiefen  sich  um  eben  so  viel,  als 
die  zwischen  ihnen  liegende  adenoide  Schicht  der  Mucosa  sich  durch 
Verdickung  in  die  Höhe  hebt,  so  dass  papilläre  Erhebungen  (Fig.  386  f) 
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Fig.  386.  Trachom  der  Conjunctiva.  T  Tarsus.  C  Conjunctiva  palp.  sup. 
ab  cd  Einstülpungen  des  Epithels  (Vertiefung  der  normalen  Gruben  und  Drüsen),  e  Epi- 
thel der  Conjunctiva.  /  Gewucherte  Conjunctiva.  g  Oberes  Ende  des  Tarsus  T.  h  Acini 
von  Meibom'schen  Drüsen,  i  Vor  dem  Tarsus  liegende  Muskel-  und  Hautschicht.  (Präparat 
von  Iwanoff  aus  der  Sammlung  von  Prof.  Horner).     Schwache  Vergr. 

durch  tiefe  (a  b  d),  manchmal  sich  theilende  (c) ,  mit  Epithel  ausge- 
kleidete Einsenkungen  getrennt  werden,  deren  unteres  Ende  da  liegt, 
wo  sie  auch  in  der  normalen  Schleimhaut  enden  würden. 

Eine  weitere  Componente  des  anatomischen  Bildes  des  Trachoms 
bilden  Lymphfollikeln  ähnliche  circumscripte  adenoide  Wuche- 
rungen, die  Trachomkörner,  welche  in  Form  1 — 2  Mm.  breiter 
graulichrother  sagoartiger  Knötchen  etwas  über  die  Schleimhautober- 
fläche prominiren  und  vorzugsweise  im  Uebergangstheil  sitzen  oder 
wenigstens  dort  hauptsächlich  deutlich  hervortreten ,  während  sie  in 
der  Conjunctiva  der  Tarsi  mehr  innerhalb  des  Gewebes  liegen,  zudem 
hier  gewöhnlich  kleiner  sind.  Nach  neueren  Untersuchungen  (J.  Jacob- 
son jun.)  gehören  die  Trachomkörner  in  die  Reihe  der  circumscripten 
entzündlichen  Neubildungen  von  derselben  histologischen  Zusammen- 
setzung wie  die  difliise  entzündliche  Hyperplasie  der  übrigen  afficirten 
Mucosa.    Nach  Leber  sind  die  Körner  das   charakteristische   patholo- 
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gisch-anatoraiscbu  Element  des  'JVaclioiii's  und  l'ioduct  eines  iiifecLiöseii 
Processus  eigener  Art,  analog  den  Tuberkel-,  Syphilis-  und  Lupus- 
knötchen.  I)enientsi)recliend  ündet  sich  (Sa'I'ti.kr)  der  das  'J'rachom 
verursachende  Si)altpilz  nicht  nur  im  ('onjunctivulsecret,  sondern  ganz 
besonders  innerhall)  der  follikelartigen  K()riier  und  es  haften  die  runden 
Kokken,  die  etwas  kleiner  sind  als  die  Gonokokken,  den  /eilen  der 
Trachomkörner  oft  in  grosser  Zahl  an. 

Der  Trachomi)ilz  wurde  von  Sat'I'i.kü  gezüchtet  und  die  Kokken 
der  Culturen  verursachten  bei  der  Impfung  auf  normale  Conjunctiva 
die  charakteristischen  i)athologischen  Veränderungen  des  Trachoms,  nach 
einem  Incubationsstadium  von  (S  Tagen.  Dabei  trat  als  erstes  Stadium 
der  Erkrankung  die  Bildung  von  Trachomkörnern  auf  und  Sattlior 
betrachtet  diese  danach  ebenfalls  als  das  am  meisten  charakteristische 
anatomische  Merkmal  des  Processes  und  als  ein  spezifisches  Product 
desselben. 

Hält  die  trachomatöse  Entzündung  längere  Zeit  an,  so  pflegt  die 
Conjunctiva  eine  narbige  Beschaffenheit  zu  erhalten  und 
zwar  in  einer  Weise,  wie  sie  bei  keiner  anderen  Conjunctivalerkrankung 
(mit  Ausnahme  vielleicht  gewisser  Formen  der  Diphtheritis)  vorkommt. 
Da  gleichzeitig  die  Lidknorpel  fettig  degeneriren  und  atrophiren,  so 
erfährt  auch  die  Flächenausdehnung  der  Schleimhaut  eine  bedeutende 
Abnahme,  besonders  am  oberen  Lid,  und  es  wird  der  Lidrand  einge- 
zogen und  der  Tarsus  muldenförmig  vertieft.  Die  Folge  davon  ist  eine 
Einwärtsdrehung  der  Cilieu  gegen  den  Bulbus  (Trichiasis),  ja  sogar 
eine  Einkrempung  des 
Lidrandes  in  dem  Grade, 
dass  die  Cutis  auf  die 
innere  Seite  des  Lidran- 
des gezogen  wird  (En- 
tropium), ähnlich  wie 
nach  umfangreicheren 
Aetzungen  und  Ver- 
brennungen oder  nach 
starker  Diphtheritis  der 
Conjunctiva. 

Wenn  das  Trachom 
auf  die  Conjunctiva  bulbi 
und  die  Cornea  über- 
greift ,  werden  diese 
ebenfalls  der  Sitz  ober- 
flächlicher   kleinzelliger 


Fig.  387.  Trachom.  0 
Cornea.  OB  Conjunctiva  Bulbi. 
OT  Conjunctiva  tarsi  sup.  i^ 
FornJx  Conjunctivae.  G  Durch- 
schnitte durch  Pannusgefässe. 
M  Meibom'sche  Drüse  (begin- 
nende cystiscbe  Erweiterung). 
F  Pannus  corneae.  U  Ueber- 
gangsfalte.  T  Talgdrüse  der 
Cilie  a.  LR  Lidrand  (Bulbus 
aus  der  Sammlung  von  Prof. 
Hern  er).     Schwache    Vergr. 
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Infiltration  sowie  von  Trachomkörnern  und  papillären  Wucherungen.  In 
der  Cornea  schiebt  sich  die  subepitheliale,  kleinzellige  Wucherung  in 
der  Art  eines  gefässhaltigen  Pannus,  gewöhnlich  zuerst  vom  obern  Rand 
her  gegen  das  Centrum  vor  und  kann  dieselbe  schliesslich  ganz  über- 
ziehen. Die  der  Cornea  aufgelagerte  gefässhaltige  Schicht  kann  1 — 2  Mm. 
dick  sein,  und  es  ist  wohl  (Fig.  387)  die  pannöse  Cornealauflagerung  (P) 
eine  Fortsetzung  der  trachomatösen  •  Wucherung  der  Conjuuctiva  und 
daher  wahrscheinlich,  wie  v.  Arlt  annimmt,  ein  specifisches  Entzün- 
dungsproduct  und  kein  „Reibungspannus." 

Nach  Leber  und  anderen  Autoren  muss  die  hie  und  da  beobachtete 
ganz  [auf  die  Conjunctiva  (und  den  Lidknorpel)  lokalisirte  Amyloid- 
degeneration  als  Folgezustand  weitgediehenen  Trachoms  angesehen 
werden.  Die  Affection  entwickelt  sich  chronisch,  ohne  erhebliche  Ent- 
zünduugserscheinungen ,  führt  zu  mächtiger  Vergrösserung  und  Ver- 
dickung der  Lider  durch  diffuse  und  knollige  Einlagerungen  von  weiss- 
gelber  bis  gelbröthlicher  wachsartiger  Färbung,  die  bald  trocken,  brüchig, 
hart,  bald  mehr  speckig  oder  gallertig  ist.  Die  Degeneration  tritt  so- 
wohl einseitig  als  doppelseitig  auf  und  kann  alle  vier  Lider  oder  nur 
eines  befallen. 

Nach  den  sorgfältigen  mikroskopischen  Untersuchungen  von  Leber 
findet  sich  die  Amyloidsubstanz  1)  in  Form  von  geschichteten  in  dicht- 
zelliges  trachomatöses  Granulationsgewebe  eingebetteten  Concretionen  oder 
Körnern  verschiedenster  Grösse,  welche  meistens  von  dünnen,  zarten  Zell- 
hüllen  oder  von  grösseren ,  massigen  Zellen  (Riesenzellen)  umschlossen 
werden;  2)  in  ¥orm  diffuser  Massen  eines  dem  Bindegewebe  mehr  oder 
minder  ähnlichen  amyloid  reagirenden  Gewebes ;  3)  als  mehr  zierliche 
Netze  amyloider  Bälkchen ;  4)  als  Auflagerung  von  amyloider  Substanz  auf 
einzelne  Bindegewebsfibrillen  oder  Fibrillenbüudel ;  5)  in  Form  von  Körnern 
innerhalb  endothelartiger  Zellen  im  subcoujunctivalen  Gewebe.  Die  De- 
generation der  Gefässwandungen  tritt  im  Ganzen  zurück.  Das  Amyloid 
entsteht  immer  im  Innern  von  Bildungszellen  bindegewebiger  Natur. 

Eaehlmänn  hält  die  Amyloiddegeneration  für  eine  Geschwulstbildung 
von  der  Structur  lymphoider  Geschwülste,  die  zuerst  hyalin,  dann  amyloid 
degeneriren  und  ohne  Beziehungen  zu  Trachom  sind.  Entgegen  dieser  An- 
nahme muss  erwähnt  werden,  dass  sich  bei  den  31  von  Kubli  zusammen- 
gestellten Fällen  17  (=  54,8 -g^)  mit  Trachom  finden,  und  dass  bis  jetzt  die 
Amyloiddegeneration  in  trachomfreien  Gegenden  nicht  beobachtet  wurde. 

Anatomisch  nahe  verwandt  mit  Trachom  ist  der  nicht  oder  nur  wenig 
contagiöse  Follicularkatarrh  der  Conjunctiva,  da  derselbe  ganz  ähn- 
liche Körner  in  der  Conjunctiva  bildet.  Beide  Erkrankungen  sind  im  Be- 
ginn nicht  von  einander  zu  unterscheiden.  Bei  Follicularkatarrh  kommt 
es  aber  nie  oder  ganz  selten  zu  jenen  tiefen  Gewebsveränderungen  des 
Trachoms,  nie  zu  jener  narbigen  Degeneration  und  Schrumpfung;  es  können 
vielmehr  die  Körner  spurlos  ohne  ulcerösen  Zerfall  verschwinden. 

Literatur  über  Trachom'.  Sattlek,  Zehender^s  klin.  Monatsbl.  1881,  Bei- 
lageheft  u.  ebenda  Jahrg.  1882;  Jacobson,  /'.  Gräfe^s  Jrch.  25.  Bd.;  Leber, 
ebenda  25.  Bd. ;  v.  Arlt,  /.  cit.  ;  Eaehlmann,  Arch.  f.  Augenheilk.  10  u. 
11.  Bd. :  KiTHNT,  ebenda  10.  Bd. ;  Saemisch,  Handbuch  v.  Gräfe  u.  Saenn'sch 
4.   Bd. ;  Michel,  Arch.  f.  Augenheilk.  16.  Bd. 

§  407.  Eine  weitere  eigenartige  aber  nicht  infectiöse  entzündliche 
Erkrankung  der  Conjunctiva  wird  durch  den  Friilijahrskatarrli  (Sae- 
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misch)  s.  riilyctaciia  pallida  oder  gallertige  Infiltration  des 
L  i  ni  b  u  s  (v.  GjiÄFE)  gebildet.  Der  Process  befällt  gewcihnlich  beide 
Augen ,  erreicht  in  der  wärmeren  Jahreszeit  seine  Höhe  und  erlischt 
mehr  oder  weniger  im  Winter,  recidivirt  aber  gewöhnlich  einige  Jahre 
hindurch,  um  endlich  spontan  zu  verschwinden.  Die  pathologischen 
Veränderungen  sind  dreierlei  Art.  Am  nasalen  und  temporalen  Corne- 
alrand,  njehr  oder  weniger  auf  den  Lidspaltenbereich  beschränkt,  tritt 
eine  graurothe,  trübe  Schwellung  des  Limbus  Conjunctivae  auf,  ähnlich 
wie  wenn  dort  grössere  Ekzempusteln  sässen.  Aber  die  Schwellung 
setzt  sich  nicht  aus  Knötchen  zusammen ,  sondern  bildet  einen  mehr 
gleichmässigen,  flachen  Wall  mit  glatter,  oder  höchstens  leicht  höcke- 
riger, nicht  ulcerirter  Oberfläche.  Ferner  ist  die  Injection  der  angren- 
zenden Coujuuctiva  weniger  stark,  als  bei  ebenso  grossen  ekzematösen 
Randpusteln  der  P\all  wäre.  Die  Lidconjunctiva,  namentlich  des  unteren 
Lides,  ist  constant  oberflächlich  etwas  graulich  getrübt,  als  ob  sie  mit 
einer  dünnen  Schicht  Milch  bedeckt  wäre  (Horner).  Nach  längerer 
Dauer  des  Processes  können  an  der  Tarsalconjunctiva  des  oberen  Lides 
1^ — 2  Mm.  grosse  platte,  rundliche,  wie  Knöpfe  der  Conjunctiva  auf- 
sitzende, oder  dicht  beisammen  stehende,  derbe,  granulationsartige 
Wucherungen  von  derselben  P'arbe,  wie  sie  die  milchig  getrübte  Con- 
junctiva besitzt,  auftreten.  Gräfe  hat  dieselben  als  pflasterförmige 
Wucherungen  bezeichnet. 

Bei  langer  Dauer  des  Processes  erfährt  die  Cornea  nasal  und  tem- 
poral eine  schmale,  bleibende  Randtrübung,  zu  welcher  parallel  manch- 
mal eine  zweite  Trübung  verläuft,   ähnlich  einem  kurzen  Arcus  senilis. 

Sowohl  an  der  Limbusschwellung  als  an  der  oberflächlich  getrübten 
Conjunctiva  der  Lider  und  den  pflasterförmigen  Wucherungen  ist  das 
Epithel  hyperplasirt  und  bedeckt  nicht  nur  in  abnormer  Mächtigkeit 
die  Wucherungen,  sondern  sendet  auch  lange  zapfenartige  Ausläufer 
tief  in  das  unterliegende  Gewebe  hinein.  Namentlich  stark  pflegt  dies 
bei  den  grösseren  Limbusschwellungen  und  den  Wucherungen  der  oberen 
Tarsalbindehaut  der  Fall  zu  sein,  so  dass  hier  oft  kankroidartige  Bil- 
dungen entstehen.  Das  Bindegewebe  der  Mucosa  ist  von  zahlreichen 
Rundzellen  durchsetzt. 

Literalur :  Saemisch,  Handb.  v.  Gräfe  u.  Saemisck  4.  ßd. ;  Ketmond, 
^nnal.  di  oltal.  anno  IK;  Yetsch,  Viss.,  Zürich  1879;  Bijenett,  Jrch.  f. 
jtugenheük.  XL   Bd.;  Uhthopp,  Heidelb.    f^ersamml.  1882. 

§  408.    Die  häufigste  unter  den  lierdförinigen  Entzüudimgen- 

der  ConjunctiYa  und  zugleich  auch  die  häufigste  Conjunctivalent- 
zündung  überhaupt  ist  die  CoiijuiicÜTitis  phlyctäimlosa  s.  lympha- 
tica  s.  scrophulosa,  welche  wohl  am  Richtigsten  als  Ekzem, 
der  Conjunctiya  bezeichnet  wird  (Hormer).  Sie  ist  dadurch  characteri- 
sirt,  dass  in  der  Conjunctiva  bulbi,  namentlich  im  Limbus  Con- 
junctivae —  der  Zone,  welche  die  Cornea  unmittelbar  umgibt  —  ein- 
zelne oder  viele  sandkorn-  bis  stecknadelkopfgrosse,  seltener  wohl 
auch  bis  5  Mm.  Durchmesser  haltende  Knötchen  oder  Bläschen  (Phlyc- 
taenen)  aufschiessen,  in  deren  Umgebung  die  Bindehaut  stark  geröthet 
ist.  Im  Centrum  der  grösseren  Knötchen  stellt  sich  bald  eine  weiss- 
liche  Färbung  ein,  indem  hier  ausnahmslos  Zerfall  eintritt,  wodurch  ein 
kleines,  flaches  Geschwürchen  mit  grau- weissem  Grunde  sich  bildet. 
Die  Pusteleruption   ist   meist  nur  von   einer  Entzündung  der  nächsten 


942  Pathologisclie  Aüatomie  des  Auges. 

Umgebung  begleitet.  Wenn  eine  grössere  Zahl  kleiner  Efflorescenzen 
auftritt,  kommt  es  zu  einem  mit  Injection  und  Schwellung  verbundenen 
schleimig-eitrigen  Katarrh  (ekzematöser  Katarrh,  Horner). 

Die  Bindehaut  der  Lider  und  der  Uebergangsfalte  ist  fast  nie  der 
Sitz  von  Pusteln.  Dagegen  kann  auch  die  Cornea  von  ganz  ähnlichen 
Entzündungsherden  befallen  werden. 

Die  Conjunctivaleruption  wird  von  Horner  als  eine  in  ihrer  Grösse 
sehr  difierente  rundliche  Erhabenheit  von  grau-röthlicher  Farbe  be- 
schrieben, die  bei  der  anatomischen  Untersuchung  auf  dem  Durchschnitt 
einen  Hügel  vorstellt,  dessen  Epithel  bei  der  frischen  Eruption  voll- 
ständig erhalten  ist.  Unter  dem  Epithel  in  dem  Gewebe  der  Conjunc- 
tiva  findet  sich  eine  reiche  Ansammlung  von  ßundzellen,  welche  einen 
dichtgedrängten  Haufen  bilden.  Hiernach  erscheint  der  Ausdruck  Phlyc- 
taene,  „Bläschen",  nicht  ganz  correct ,  und  es  sind  die  Benennungen 
Knötchen  und  Pustel  vorzuziehen. 

Da  das  Ekzem  bald  acut,  bald  chronisch  mit  öfteren  Recidiven  ver- 
läuft, so  gewinnen  die  Eruptionen  am  Auge  eine  ungemein  wechselnde 
Gestaltung,  um  so  mehr,  als  bald  die  Conjunctiva,  bald  die  Cornea, 
bald  beide  zusammen  von  Ekzemherden  befallen  werden,  und  alles  dies 
in  ganz  verschiedenen  Zeiträumen  und  mit  vielfachen  Wiederholungen. 
Sehr  oft  gehen  Hand  in  Hand  damit  Ekzemeruptionen  im  Gesicht,  an 
der  Nase,  den  Ohren  etc. 

Herpes  der  Conjunctiva  ist  eine  sehr  seltene  Afifection.  Charac- 
terisirt  ist  derselbe  durch  das  Auftreten  kleiner  gelblich  gefärbter  Bläs- 
chen in  der  Umgebung  der  Cornea,  welche  untereinander  confluiren  und 
nach  wenigen  Tagen  heilen.  Die  Infiltration  des  Gewebes  ist  dabei  be- 
deutend geringer  als  bei  Ekzem. 

Variolapusteln  treten  gewöhnlich  am  unteren  Cornealrande  im 
Limbus  Conjunctivae  auf,  und  es  können  von  ihnen  ebenso  wie  von  Ek- 
zempusteln unter  Umständen  Zerstörungen  der  Cornea  ausgehen,  welche 
bald  in  Form  eines  Randgeschwüres,  bald  in  Form  einer  tiefen  eitrigen 
Infiltration  zur  Perforation  und  zum  Staphylom,  zur  eitrigen  Chorioi- 
ditis und  zur  Panophthalmie  führen  (Horner). 

Ganz  selten  sind  die  durch  Syphilis  (primäres  und  secundäres 
Geschwür  und  Gumma),  Pemphig'us,  Tuberculose  (Lupus)  und  Lepra 
bedingten  herdförmigen  Aöectionen  der  Conjunctiva.  Bei  Tuberculose 
bilden  sich  in  der  Bindehaut  der  Lider  und  des  Bulbus  mehr  oder 
weniger  umfangreiche,  flache  Wucherungen,  die  den  tuberculös-fungösen 
Wucherungen  auf  Synovialmembranen  ähneln  und  eine  rothe  höckerige 
granulationsartige  Oberfläche  haben.  Bei  umfänglicher  Affection  kann 
die  Wucherung  kleinere  und  grössere  unregelmässige  Geschwüre  zeigen, 
in  deren  Grund  theils  graue,  theils  verkäste  Tuberkelsubstanz  zu  Tage 
tritt.  Unter  Umständen  bilden  sich  durch  Confluiren  mehrerer  Tuberkel 
grössere  conglobirte  Knoten;  zuweilen  lassen  sich  in  der  Conjunctiva 
bulbi  die  Tuberkelknötchen  schon  mit  blossem  Auge  erkennen. 

In  lupösen  Wucherungen  der  Conjunctiva  konnten  Pagenstecher 
und  Pfeiffer  durch  Verimpfung  Tuberkelbacillen  nachweisen. 

Literatur  über  Ekzem  und  Variola :  Hoener,  Gerhardts  Handbuch  der 
Kinderkrankheiten  5.  Bd. ;  —  über  Pemp/n'gus :  Sckweiggeb,  ^rc/t.  f.  Jug.  13 
Bd. ;  Steefan,  Klin.  Monbl.  f.  Augen heilk.  1884 ;  E.  Bäumler  und  Gelpke, 
ebenda,  1885;  —  über  Tuberculose :  Köstee,  Centrbl.  f.  d.  med.  fViss.  1873; 
Haab,  V.  Gräfe^s  Arch.  25.  Bd.  (enthält  die  übrige  Literatur');  Manz,  Zehen- 
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der''s  klin.  Monalsbl.  1881;  v.  Milligan,  Cenlralbl.  f.  pract.  Jugenheilk. 
1882 ;  Pagenstechee  u.  Pff.iffkb,  Berlin,  klin.  Wochenschrijt  1884  N.  14  ,• 
Stölting,  V.    Gräfe'.s  Arcli.  32.   Bd. 


3.    Die   Entzündungen   der   Hornhaut. 


§  409.  Die  Cornea  wird,  obgleich  sie  gefässlos  ist,  doch  sehr 
häufig  der  Sitz  von  Entzündungen,  die  sich  jeweilen  durch  graue  oder 
gelbliche  Trübung  der  erkrankten  Partieen  und  durch  Pericornealin- 
jection,  d.  h.  stärkere  Füllung  des  an  die  Cornea  grenzenden  conjunc- 
tivalen  oder  subconjunctivalen  Gefässgebietes  bemerkbar  macht.  Ein 
Theil  der  Entzündung  tritt  in  diftuser  Verbreitung,  ein  anderer  in  ab- 
gegrenzten Herden  auf.  Eine  Entzündung  der  oberflächlichen  Schichten 
wird  als  Keratitis  superficialis,  eine  solche  der  tiefen  Schichten  als 
K.  profunda  bezeichnet,  doch  sind  diese  Benennungen  ebenso  wie  die 
der  Keratitis  yasculosa  und  ayasculosa  insofern  ungenau,  als  sie  nur 
dem  jeweiligen  momentanen  Zustande  der  Hornhaut  Rechnung  tragen 
und  oft  blosse  Stadien  desselben  Processes  bezeichnen. 

Bei  jeder  Entzündung  der  Cornea  findet  Einwanderung  von  farb- 
losen Blutkörperchen  in  das  Hornhautgewebe  hinein  statt,  welche  ent- 
weder aus  der  angrenzenden  Sclera  und  Conjunctiva  direct  in  das  Saft- 
(•analsystem  der  Cornea  gelangen,  oder  vom  Conjunctivalsack  her  durch 
einen  Substanzverlust  von  der  Vorderfläche  der  Hornhaut  in  diese  ein- 
dringen (Cohnheim).  Im  letzteren  Fall  wird  der  ganze  Cornealrand 
oder  ein  Theil  desselben,  im  ersteren  Fall  eine  beliebige  Stelle  der 
Hornhautoberfläche  zur  Pforte  für  die  Einwanderung.  Das  erstere  findet 
wohl  häufiger  statt,  doch  dürfte  bei  allen  Entzündungen,  welche  durch 
katarrhalische  oder  eitrige  Afiectionen  der  Conjunctiva  hervorgerufen 
werden,  die  Einwanderung  aus  dem  Conjunctivalsack  eine  gewisse  Rolle 
spielen. 

Obgleich  das  Gefüge  der  Cornea  ein  sehr  derbes  ist.  wird  doch  den 
farblosen  Blutkörperchen  das  Einwandern  leicht  gemacht  durch  das 
reich  verzweigte  Saftkanalsystem,  welches  die  ganze  Cornea  durchzieht 
und  in  welchem  schon  unter  normalen  Verhältnissen  vereinzelte  amoeboide 
Zellen  vorkommen.  Man  trifft  sie  besonders  in  den  Randpartieen.  Quelle 
der  Einwanderung  ist  vor  allem  das  Randschlingennetz  des  Limbus  Con- 
junctivae, welcher  das  Grenzgebiet  zwischen  Conjunctiva  und  Cornea 
bildet  und  durch  einen  1 — 1,5  Mm  breiten  Saum  Conjunctiva,  der  sich 
etwas  auf  die  Cornea  hinaufschiebt,  repräsentirt  wird.  Er  enthält  zahl- 
reiche, gegen  die  Cornea  hin  verlaufende  feine  Gefässe,  die  nach  wieder- 
holter dichotomischer  Theilung 
endlich  alle  umbiegen  und  so  ein 
reiches  Endschlingennetz  bilden. 
Von  diesen  und  den  subconjuncti- 
valen Gefässen  aus  gelangen  die 
farblosen  Blutkörperchen  in  die 
Saftbahnen  der  Cornea,  und  da 
sie  in  diesen  oft  reihenweise  dicht 

Fig.  388.  Keratitis  (Hämatoxylin- 
präparat).  O  Cornealzenen.  E  Kerne  von 
Eiterkörperchen  verschiedenster  Form.  K 
ZerfaUende  Kerne  von  Eiterkörperchen. 
Vergr.  300. 
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hinter  einander  liegen,  können  die  dadurch  entstehenden  Einwanderungs- 
züge bei  geeigneter  (focaler)  Beleuchtung  unter  Umständen  schon  in  der 
lebenden  Hornhaut  als  kurze  feine  helle  Linien  wahrgenommen  werden, 
welche,  in  verschiedenen  Ebenen  liegend,  senkrecht  sich  kreuzen  (entspre- 
chend der  Richtung  der  Saftkanäle)  und  dadurch  eine  gitterartige  feine 
Zeichnung  hervorrufen.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man 
(Fig.  388  E)  sowohl  zu  Spindeln  ausgezogene,  als  auch  runde  Leuko- 
cyten,  je  nachdem  dieselben  in  engen  oder  weiten  Saftkanälen  liegen. 
Da  und  dort  bemerkt  man  auch  Zerfall  derselben  (K).  Die  fixen 
Hornhautzellen  (0)  behalten  dabei  in  den  ersten  Stadien  der  Entzün- 
dung ihr  normales  Aussehen;  nur  da,  wo  der  entzündliche  Insult,  z.  B. 
ein  Trauma,  eine  Infection  eingewirkt  hat,  pflegen  sie  rasch  zu  zer- 
fallen. 

Durch  länger  dauernde  Ansammlungen  von  Eiterkörperchen  werden 
die  Fibrillen  und  P'ascikel  des  Bindegewebes  geschädigt,  arrodirt  und 
gelockert.  Bei  rasch  vorübergehender  Durch  Wanderung  der  Zellen  er- 
leidet dagegen  die  Grundsubstanz  keine  pathologischen  Veränderungen. 

Bei  jeder  Entzündung  verliert  die  Cornealoberfläche  über  den  in- 
filtrirten  Partieen  ihren  spiegelnden  Glanz  und  wird  matt,  uneben,  wie 
behaucht.  Die  Erscheinung  beruht  im  Wesentlichen  auf  einer  Degene- 
ration und  Lockerung  der  Epithelzellen,  so  dass  dieselben  an  den  matten 
Stellen  bei  der  Conservirung  und  der  Präparation  leichter  abfallen  als 
das  normale  Epithel.  Wo  der  Epithelbelag  erhalten  bleibt,  ist  der  vor- 
dere Contour  desselben  nicht  glatt,  sondern  wellig,  uneben. 

Solange  die  Eiterkörperchen  in  der  Hornhaut  nicht  übermässig 
dicht  beisammen  liegen,  bilden  sie  makroscopisch  eine  grauliche  Trü- 
bung; sammeln  sie  sich  aber  zu  dichten  Massen  an,  so  gibt  sich  dies 
durch  gelbe  Färbung  zu  erkennen.  Sind  die  graulichen  wolkigen  Trü- 
bungen oder  die  gelbe  Verfärbung  über  die  ganze  Hornhaut  verbreitet, 
so  bezeichnet  man  die  Entzündung  als  diffuse  oder  interstitielle  oder 
parenchymatöse  Keratitis.  Geht  bei  dichter,  zelliger,  eitriger  Infil- 
tration die  Grundsubstanz  der  Cornea  stellenweise  zu  Grunde,  so  be- 
zeichnet man  den  Zustand  als  Abscess  der  Cornea,  doch  ist  zu  be- 
merken, dass  es  dabei  gewöhnlich  nicht  zur  Bildung  eigentlicher  Höhlen, 
die  mit  Eiter  gefüllt  sind,  kommt.  Sobald  die  eitrige  Infiltration  so  tief 
geht,  dass  sie  die  Hinterfläche  der  Cornea  (die  Membrana  Descemeti) 
erreicht,  kann  sie  rasch  zu  einem  Durchtritt  von  Eiterkörperchen  in  die 
vordere  Kammer  führen,  welche  sich  hier  längs  der  Hinterfläche  der 
Cornea  senken  und  eine  kleinere  oder  grössere  halbmondförmige  An- 
sammlung von  Eiter  im  unteren  Theil  der  vorderen  Kammer,  Hypopyon 
genannt,  bilden.  Weiterhin  schliesst  sich  häufig  Entzündung  der 
Iris  an. 

Alle  oberflächlich  liegenden  Infiltrationsherde  eitriger  und  nicht- 
eitriger Natur  können  zur  Bildung  eines  Substanzverlustes  führen,  den 
man  Geschwür  —  Ulcus  Corneae  —  nennt.  Es  gilt  dies  nicht  nur 
für  Entzündungen  nach  Verletzungen,  sondern  auch  für  andere  ent- 
zündliche herdförmige  Erkrankungen,  z.  B.  auch  für  das  Ekzem  und 
den  Herpes.  Tiefe  Hornhautgeschwüre  können  in  die  vordere  Kammer 
perforiren. 

Die  der  Entzündung  folgenden  reparativen  Vorgänge  und  Folge- 
zustände machen  sich  namentlich  durch  Gefässbildung,  durch  Aus- 
füllung der  geschwürigen  Substanzverluste  und  durch  Narbenbildung 
bemerkbar,  von  denen  die  letztere  bleibende  Trübung   der  Cornea  ver- 
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ursacht.  Die  regenerative  Proliferation  der  Hornhautzelleii  fülirt  zu 
Wiederersatz  des  Verlorengegangenen,  und  es  kann  auf  diese  Weise  ein 
Cornealulcus  nach  und  nach  wieder  ausgefüllt  werden,  so  dass  schliess- 
lich an  Stelle  der  Grube  (Fig.  389)  die  normal  gewölbte  Hornliaut- 
oberfläche  wieder  zu  Stande  kommt.  Die  Regeneration  des  Epithels 
geht  gewöhnlich  rascher  vor  sich  als  diejenige  der  Grundsubstanz,  so 
dass  die  Defecte  zuerst  mit  Epithel  bedeckt  (Fig.  389  i/,)  und  erst 
später  durch  Zunahme  des  Grundgewebes  der  Hornhaut  ausgeglichen 
werden.  Die  neugebildeten  Fibrillen  der  Grundsubstanz  sehen  denen 
der  normalen  Cornea  ähnlich,  doch  kommen  sie  in  ihrer  gegenseitigen 
Lagerung  und  in  ihrer  Transparenz  normalem  Cornealgewebe  nicht 
vollkommen  gleich,  so  dass  weniger  durchsichtige  narbige  Flecken  zu- 
rückbleiben, welche  als  Maculae  Corneae  bezeichnet  werden. 

Beim  Menschen  verläuft  die  Reparation  eines  etwas  grösseren  ge- 
schwürigen Substanzverlustes  in  der  Regel  unter  Vascularisation,  indem 
sich  vom  Rande  der  Cornea  her  ein  oder  mehrere  Gefässe  bis  zum 
Ulcus  vorschieben.  Sie  entspringen  aus  dem  Randschlingennetz  (Arnold), 
verlaufen  gewöhnlich  nahe  der  Oberfläche  der  Hornhaut  und  verzweigen 
sich  dichotomisch  im  Bereich  des  Geschwüres.  Vascularisation  scheint 
für  den  Aufbau  eines  ausgibigen  Ersatzgewebes  unerlässlich  zu  sein, 
und  es  hängt  von  der  Raschheit  der  Gefässbildung  auch  die  Raschheit 
der  Regeneration  ab. 

Wenn  successive  durch  immer  neu  gesetzte  Entzündungsherde  in 
der  Cornea  eine  grössere  Anzahl  Infiltrate  und  kleinere  oder  grössere 
ülcera  gebildet  werden,  so  kann  die  ganze  Hornhaut  oder  ein  Theil 
derselben  von  radiären,  sich  dichotomisch  theilenden  Gefässen  durch- 
zogen werden,  die  fast  alle  in  den  vorderen  Schichten  der  Membran 
verlaufen.  Dies  nennt  man  Pannus.  Tiefer  liegende  Infiltrate  (bei 
Keratitis  interstitialis  diffusa)  führen  auch  zu  Vascularisation  der  tiefe- 
ren Hornhautschichten. 

Kleine,  in  die  vordere  Kammer  durchbrechende  Geschwüre  pflegen 
zu  bleibender  Verlöthung  der  Iris  mit  der  Durchbruchstelle  und  ihrem 
Bindegev^ebe  zu  führen,  wodurch  sich  eine  Yordere  Synechie  bildet. 
Dichte  grosse  Maculae,  an  denen  eine  Synechie  festhaftet,  werden  auch 
mit  dem  Namen  Leukoma  adhaerens  bezeichnet.  Grosse  Geschwüre 
können  in  Folge  von  Perforation  zu  Prolapsus  Iridis  und  zu  Staphy- 
loma  Corneae  Veranlassung  geben  (vergi.  §  393). 

Geschwüre,  die  im  Coruealrande  liegen ,  können  unter  Umständen 
bei  ihrer  Regeneration  die  benachbarte  Coujunctiva  zur  Deckung  herbei- 
ziehen, ein  Vorgang,  der  zur  Bildung  des  Flügelfelles  s.  Pterygiuni 
führt. 

§  410.  Die  zahlreichen  klinisch  unterschiedenen  Keratitisformen 
lassen  sich  in  herdförmige  und  difiuse  trennen,  von  denen  die  ersteren 
die  häufigsten  Erkrankungen  der  Hornhaut  bilden.  Unter  den  lierd- 
förmig'cn  Entzündungen  ist  in  erster  Linie  die  überaus  häufige 
Keratitis  ])hlyctaenulosa,  s.  lymphatica  s.  scrophulosa  zu 
nennen,  eine  ekzematöse  Erkrankung,  welche  oft  neben  ekzema- 
töser Conjunctivitis  auftritt.  Die  Cornealherde  sind  dabei  ebenso  varia- 
bel in  der  Grösse  wie  die  der  Conjunctivaleruption,  im  Ganzen  aber 
sind  sie  weniger  erhaben  und  kleiner  als  die  der  Conjunctiva.  Am 
häufigsten  bilden  sie  oberflächliche,  halbmohnkorugrosse,  graulichweisse 
flache  Erhebungen,  die  rasch  durch  Zerfall  der  Kuppe  eine  kleine  cen- 
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trale  Vertiefung  erhalten.  Je  grösser  die  Efflorescenz,  um  so  tiefer 
greift  sie  ins  Cornealgewebe  ein,  um  so  mehr  trübt  sich  die  angrenzende 
Cornea  grau  bis  gelblich  {„Hoftrübung")  durch  kleinzellige  oder  eitrige 
Infiltration,  und  um  so  tiefer  wird  die  centrale  Delle,  so  dass  sie  zum 
perforirenden  Geschwüre  werden  kann.  Sowohl  die  Randpartie  als  die 
centralen  Theile  der  Cornea  können  von  Ekzempusteln  befallen  werden. 

IwANOFP  fand  eine  frische  Cornealpustel  aus  einer  dichten  An- 
sammlung von  Lymphzellen  gebildet,  welche  das  Epithel  hügelartig 
emporhob  und  bis  in  die  Bowman'sche  Membran  hineindrang. 

Eine  besondere  Form  der  cornealen  Ekzem-Eruption  bildet  die 
wandernde  Pustel  der  Keratitis  fascicularis  oder  büschelför- 
migen Keratitis.  Es  bildet  sich  hierbei  aus  einer  Randpustel 
der  Cornea  zunächst  ein  kleines  Geschwür,  in  das  vom  Cornealrand  her 
einige  kurze  Gefässchen  treten,  während  der  gegenüberliegende,  gegen 
die  Cornea-Mitte  gelegene  Rand  des  Geschwüres  sich  in  einen  halb- 
mondförmigen weisslichen  Infiltrationswall  umwandelt,  der  sich  langsam 
in  die  Cornea  hinein  vorschiebt.  Gleichzeitig  rücken  hinter  ihm  die 
Gefässe  continuirlich  nach,  sodass  bei  längerer  Dauer  des  Processus  der 
erwähnte  Halbmond  über  eine  grosse  Strecke  der  Hornhaut  hinwandert, 
wobei  seine  concave  Seite  mit  dem  Hornhautrande  durch  ein  in  einer 
seichten  Furche  liegendes  Gefässbündel  in  Verbindung  bleibt. 

Die  Regeneration  tiefgreifender  ekzematöser  Cornealgeschwüre  ge- 
schieht immer  durch  Vascularisation  vom  nächstliegenden  Corneal- 
rande  her. 

Viel  seltener  als  das  Ekzem  befällt  der  Herpes  febrilis  und  noch 
seltener  der  Herpes  zoster  die  Hornhaut. 

Bei  Herpes  corneae  febrilis  s.  katarrhalis  bildet  sich  eine  Reihe 
oder  eine  Gruppe  flacher,  0,5 — 1,5  Mm.  Durchmesser  besitzender,  was- 
serheller Bläschen,  die  bald  ihre  dünne  Decke  verlieren,  wonach  ein 
Geschwür  mit  buchtigen  Rändern  vorliegt,  das,  bei  massig  starken  ent- 
zündlichen Erscheinungen,  eine  auffallende  und  characteristische  Lang- 
samkeit der  Reparation  zeigt.  Wahrscheinlich  wird  deren  Decke  nicht 
nur  vom  Epithel,  sondern  auch  von  einer  Lage  oberflächlicher  Corneal- 
substanz  gebildet.  Hierfür  spricht,  dass  die  Tiefe  älterer  herpetischer 
Geschwüre   sehr  bedeutend  ist  (Fig.  389)  und  unter  Umständen  bis  in 
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Fig.  389.  Herpes  Cor- 
nea febrilis,  Ulcus  in  Ke- 
paration  begriffen  ,  14  Tage 
nach  Beginn  der  Erkrankung. 
G  Cornea.  B  Bowman'sche 
Membran.  D  Descemet'sche 
Membran.  E  Cornealepithel. 
E^  Epithel ,  welches  die 
Wände  der  Geschwürsgrube 
bekleidet.  G  Geschwürs- 
grund ,  infiltrirt.  J  Infiltrat 
unter  dem  Geschwürsgrund. 
Vergr.  20. 


die  mittleren  Schichten  der  Cornea  reicht.  Der  Grund  und  die  Um- 
gebung des  Geschwüres  (GrJ)  sind  kleinzellig  infiltrirt.  Bei  Eintritt 
der  Heilung  schiebt  sich  das  Epithel  (E^)  vom  Rande  her  vor.  Die 
Regeneration   des   Defectes  im  Bindegewebe   der  Hornhaut   pflegt  sehr 
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spät  sich  einzustellen,  wohl  deshalb,  weil  die  Vascularisatiou  des  Ge- 
schwürsgrundes lange  auf  sich  warten  lässt. 

Während  beim  Herpes  katarrhalis  oft  alle  weiteren  iierpetischen 
Efflorescenzen  in  der  Gesichtshaut  vernüsst  werden,  tritt  beim  Herpes 
zoster  ophthalmicus  gewöhnlich  zugleich  eine  Blaseneruption  im  He- 
reich des  gleichseitigen  Astes  des  Nervus  Trigeminus  auf.  Die  Corneal- 
bläschen  sind  wasserklar,  und  ihre  Decke  wird  ebenfalls  sehr  bald  ab- 
gestossen.  Das  resultirende  Geschwür  ist  oft  sehr  gross ,  und  dessen 
Grund  und  Umgebung  werden  gewöhnlich  schneller  und  im  hciheren 
Grade  durch  entzündliche  Einwanderung  iufiltrirt  als  beim  H.  katarr- 
halis, so  dass  hier  nicht  selten  Hypopyou  und  Iritis  auftreten.  Die  Re- 
generation des  Substanzverlustes,  der  ebenfalls  tiefer  greift  als  bloss  bis 
ins  Epithel,  findet  noch  langsamer  statt  als  bei  H.  febrilis. 

Manchmal  führt  der  Herpes  zoster  ophth.  bloss  zu  grösseren  oder 
kleineren  Infiltraten  in  der  Hornhaut  oder  es  bildet  sich  eine  Keratitis 
neuroparalytica  (vgl.  pag.  948). 

In  schweren  Fällen  von  Herpes  zoster  äussert  sich  die  Erkrankung 
des  Trigeminus  nicht  bloss  an  Haut  und  Cornea,  sondern  bis  in  die  Tiefe 
des  Auges.  Sattler  beschreibt  einen  Fall,  wo  ausser  einem  seichten  Cor- 
nealgeschwür  und  Iritis  auch  Entzündung  der  Chorioidea,  des  Corpus  ci- 
liare und  Infiltration  des  Glaskörpers  vorhanden  war.  Das  Ganglion  Gas- 
seri   und  das  Ganglion  ciliare  waren   mit  Rundzellen  infiltrirt. 

In  seltenen  Fällen  befällt  die  Acne  auch  die  Conjunctiva  und  die 
Cornea  und  zwar  in  Form  von  Limbus-  und  Corneal-Efflorescenzen,  die  rasch 
zerfallen  und  lange  bestehen  bleibende  kreisrunde  Geschwürchen  hinter- 
lassen (v.  Aelt).     üeber  Yariola  vgl.   §   408. 

§  411.  Verschiedene  Entzündungen  der  Cornea,  die  mit  circum- 
scripten  zelligen  Infiltrationen  beginnen  und  weiterhin  sowohl 
der  Fläche  als  der  Tiefe  nach  um  sich  greifen  und  schliesslich  nicht 
selten  zu  ausgebreiteten  Zerstörungen  des  Hornhautgewebes 
und  zu  Cornealabscessen  (§  409)  führen ,  werden  durch  myko- 
tische Entzünduiigserreger  verursacht,  welche  ofieubar  durch  kleine 
Substanzverluste  in  die  Hornhaut  eindringen. 

Es  ist  dies  wahrscheinlich  sowohl  bei  den  nach  gonorrhoischer 
und  diphtheritischer  Conjunctivitis  auftretenden  JUandkeratitiden,  als 
auch  bei  den  bei  Blennorrhoea  neonatorum  oder  bei  Diphtheritis  mit- 
unter central  im  Lidspaltenbereich  auftretenden,  zu  raschem  geschwü- 
rigem Zerfall  tendirenden  Infiltrationen  der  Fall.  Wedl  und  Bock 
fanden  in  einem  diphtheritischen  Hornhautgeschwür  Mikrokokken- 
colonien. 

Sicher  ist,  dass  bei  der  Keratomalacie  der  Neugeborenen 
(v.  2 — 4  Monat),  die  an  Digestionsstörungen  langsam  zu  Grunde  gehen, 
eine  mächtige  Kokken-Invasion  bis  tief  ins  Cornealgewebe  hinein  auf- 
treten kann.  Auch  hier  ist  es  der  Lidspaltenbereich,  in  welchem  um 
einen  kleinen  Epitheldefect  zuerst  ein  Infiltrat  auftritt,  worauf,  ähnlich 
wie  bei  der  Blennorrhoea  neonatorum,  rasch  ein  Geschwür  mit  grau- 
gelbem Grund  und  gelben  Rändern  entsteht,  das  grosse  Neigung  hat, 
sich  in  der  Fläche  und  nach  der  Tiefe  auszudehnen  und  zu  Perforation 
zu  führen. 

Hat  sich  bereits  ein  Geschwür  gebildet  (Fig.  390),  so  können  in 
dessen  Umgebung  die  Spalträume  der  Cornea  mit  Kokken  (Fig.  390  ilf, 
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Fig.  390.  Keratitis  mycotica  (Keratomalacia  infantum),  a  Cornealulcus  mit 
unterminirten  Rändern,  b  Verdrängung  des  Geschwürsgrundes.  H  Hinterfläche  der  Cornea. 
O  Vorderfläche  derselben.      J  Zellige  Infiltration   der  Cornea.      M  u.   M^    Kokkencolonieen. 

Ml  und  Fig.  391  M)  dicht  erfüllt  sein.  Unter  Umständen  findet  man 
sie  auch  noch  weit  entfernt  (Fig.  390  M\)  von  dem  Geschwüre.  Die 
kleinzellige  resp.  eitrige  Infiltration  (</)  umgibt  theils  das  Geschwür, 
theils  folgt  sie  den  Kokkenherden,  immerhin  so,  dass  sie  deren  unmittel- 
bare Umgebung  freilässt. 


Fig.  391.  Die  Kokkencolonie  M  der  vorigen  Figur  bei  stärkerer  Vergrösserung. 
C  Kerne  von  Cornealzellen.  E  Eiterkörperchen  (die  bei  E^  befinden  sich  nahe  der  Hinter- 
fläche der  Cornea).     M  Kokkenanhäufung  zwischen  den  Lamellen  der  Cornea. 


Nahe  verwandt  mit  dieser  Keratitisform  ist  offenbar  die  nach  Tri- 
geminuslähmung  auftretende  Keratitis  neuro})aralytica.  Wird  bei 
jungen  Kaninchen  der  Trigeminus  in  der  Schädelhöhle  durchschnitten, 
so  tritt  (Ha ab)  zunächst  nahe  dem  Coruealcentrum  eine  Trübung  auf, 
d.  h.  eine  Stelle,  innerhalb  welcher  das  Epithel  in  eine  nekrotische 
schollige  gelbliche  Masse  verwandelt  ist,  die  Lücken  zeigt,  während  die 
Zellen  der  angTenzeuden  Schichten  der  Cornealsubstanz  sich  nicht  mehr 
oder  nur  ungenügend  mit  Haematoxylin  färben.  Gleichzeitig  stellt  sich 
in  den  tiefer  liegenden  Cornealschichten  eine  Anhäufung  von  Rundzellen 
ein.  Weiterhin  bildet  sich  durch  Zerfall  des  Epithels  und  der  ober- 
flächlichen Bindegewebslagen  ein  Geschwür,  dessen  Grund  in  toto  oder 
inselförmig  mit  Kokkenhaufen  bedeckt  ist,  die  jeweilen  Fortsätze  zwischen 
die  Fibrillen  der  Cornea  hinein  senden  und  diese  auflockern.  Die 
Kokken  bilden  Zoogioeahaufen  und  sind  klein.  Mit  ihrem  Vordringen 
nimmt  auch  die  Einwanderung  von  Eiterkörperchen  in  die  Cornea  zu 
und  verursacht  in  der  Umgebung  des  flachen  Ulcus  eine  dicht  gedrängte 
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TiiCillration.     Diircli  lortj^csütztc  Wüticl'iin;,^  dos  (Jcschwüres  kann  es  zur 
rcri'oialion  der  ('oi'iica  koiiinien. 

ll()clist  walirscliciiilicli  hciulif  auch  das  im  Iiidsi)alt(;nl»L'reic.li  der 
Cornea  liegende  Ulcus  serpens  auf  einer  Infedion  durch  Kokken. 
Jliefür  spricht,  dass  die  Umgebung  des  Geschwüres  in  einer  mehr  oder 
weniger  grossen,  oft  die  lialhe  (,'ircumferen/  des  Ulcus  umfasseiKhm 
Ausdelmung  eine  eigenthündich  gell)lich-graue  Infiltration  zeigt  und  sich 
rasch  centi-ifugal  in  das  noch  intacte  Cornealgewel)e  vcjrschiebt,  so  dass 
das  Ulcus  sich  nach  dieser  Richtung  hin  rasch  vergrössert.  S\T'ri,i;u 
fand  in  Ilaiul  und  (Jrund  solcher  Cie- 
schwüre    Mikrokokkenhaufen     von     sehr  ,--. 

gieichmässigem  Korn.  }U  ■■■:..  a. 

Auch  l)ei  Erysipel  des  Gesichtes  kann 
die  Cornea  Sitz  einer  Mycose  mit  Ge- 
schwürsl)il(lung  werden.  Der  Grund  der 
dabei  auftretenden  Geschwüre  pflegt  eitrig 
inhltrirt  zu  sein  (Fig.  392  i)  und  wird  von 
einer  Zone  (»)  umgeben,  in  welcher  die 
Ilornhautzellen  zu  Grunde  gegangen  sind. 
Noch  weiter  nach  aussen  sind  die  Spalt- 
räume der  Cornea  mit  Kokken  (s)  gefüllt 
und  das  anstossende  Gewebe  mit  Zellen 
inhltrirt  (4),  die  vom  Cornealrande  her  ein- 
gewandert sind. 


Fig.  392.  Mycotische  Keratitis  bei  Ery- 
sipel des  Gesichts.  1  Rand  des  centralen  rundlichen 
Infiltrates.  2  Degenerationszone.  3  Zone  der  Kok- 
ken. 4  Demarcationszone.  Präparat  aus  der  Samm- 
lung von  Prof.  HoRNEß.    Flächenschnitt.     Vergr.  70. 
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Als  Ulcus  rodens  Corneae  bezeichnet  man  eine  sehr  seltene 
eigenthümliche  Geschwürsform,  die  sich  dadurch  charakterisirt,  dass  ein 
seichter  vascularisirter  Substanzverlust  mit  nur  massig  stark  infiltrirtem 
Grunde  und  eigenthümlich  weisslichem ,  etwas  steilem ,  manchmal  leicht 
unterminirtem  Rande  sich  langsam  aber  stetig  vergrössert  und  so  nach  und 
nach  im  Laufe  von  Monaten  die  obersten  Lagen  der  Hornhaut  gleichsam 
abschält.     Mikroskopische   Untersuchungen  fehlen. 

Die  durch  Tuberkulose,  Syphilis  und  Lepra  bedingten  herd- 
förmigen Entzündungen  der  Cornea  sind  ebenfalls  sehr  selten.  Manz 
sah  am  unteren  Cornealbord  ziemlich  zahlreiche  frische ,  kleine  Tuberkel 
in  eine  subepitheliale  Zelleninfiltration  eingebettet ;  Eor  u.  Altabez  wiesen 
in  einem  knötchenförmigen  Corneal-Infiltrat  Tuberkelbacillen  nach  {Hev. 
Clin.  (Pocul.  1885). 

Auch  die  durch  Eindringen  von  Aspergillus  bedingte,  zu  grossen 
eitrigen  Geschwüren  und  Hypopyon  führende  Keratomycosis  asper- 
gillin a  ist  bis  jetzt  nur  ganz  selten  zur  Beobachtung  gekommen  (vgl. 
Lebee,  V.  Gräfe's  Arch.  Bd.  25  und  Berliner  klin.  ff'ochenschr.  1882  N.  11 
und  Lippmann,  Inaiig.-Diss.  1882  Berlin). 

§  412.  Den  Hauptrepräseutauten  der  diffusen  Hornhautentzim- 
dungen  bildet  die  gewöhnlich  beide  Augen  befallende  Keratitis  inter- 
stitialis  diffusa  s.  K.  profunda  s.  pareuchymatosa  s.  scro- 
phulosa    (v.    AiiLT,  Mackenzie),  s.    syphilitica    (Hutchinson), 
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welche  mit  Vorliebe  im  jugendlichen  Alter  und  zwar  namentlich  bei 
Individuen,  die  von  syphilitischen  Eltern  abstammen  (Hutchinson),  auf- 
tritt. HoRNEE,  konnte  für  64  "/o,  Saemisch  für  62  ''/o  und  Michel  für 
55  "/o  hereditäre  Syphilis  nachweisen.  Auch  Fournier  spricht  sich  für 
die  hereditär-syphilitische  Natur  der  Entzündung  aus.  Ein  kleinerer 
Theil  der  Kranken  zeigt  die  Erscheinungen  der  Scrophulose. 

Zu  Beginn  der  Affection  bildet  sich  unter  ganz  geringer  pericor- 
nealer  Injectionsröthe  an  irgend  einer  Stelle  des  Cornealrandes  eine 
schwache  grauliche  Trübung,  die,  langsam  grösser  werdend,  sich  in  die 
Cornea  vorschiebt,  während  nach  und  nach  an  anderen  Stellen  des 
Hornhautrandes  dasselbe  stattfindet.  Indem  so  die  ganze  Eandzone 
durch  Confluenz  der  Einwanderungsgebiete  sich  trübt,  rückt  von  allen 
Seiten  die  Infiltration  gegen  das  Centrum  der  Hornhaut  vor  und  wird 
hier  zuletzt  am  intensivsten.  Nach  und  nach  hellen  die  Randpartieen 
sich  wieder  auf,  doch  ist  die  Aufhellung  oft  eine  incomplete,  indem  ein- 
zelne wolkige,  aus  feinen  verwaschenen  Fleckchen  sich  zusammensetzende 
Trübungen,  die  in  verschiedenen  Schichten  der  Membran  liegen,  länger 
bestehen  bleiben.  Nach  Wochen  und  Monaten  kann  die  ganze  Hornhaut 
wieder  normale  Durchsichtigkeit  erlangen,  doch  bleiben  da,  wo  die  In- 
filtration eine  lang  andauernde  war  oder  wo  öftere  Recidive  statt 
hatten,  gewöhnlich  zarte  oder  auch  dichte  Trübungen  für  immer  zurück. 

Im  Verlauf  der  Entzündung  tritt  nie  ulceröser  Zerfall  der  Corneal- 
oberfläche  auf,  dagegen  wird  sie  über  den  infiltrirten  Stellen  matt  und 
verliert  ihren  spiegelnden  Glanz.  Ferner  beobachtet  man  gewöhnlich 
im  Verlauf  des  Processes  Gefässbildung  in  der  Hornhaut,  namentlich 
in  den  späteren  Stadien.  Die  Gefässe  sind  oft  ganz  fein,  kaum  sicht- 
bar, durchziehen  aber  die  Hornhaut  auch  in  den  tieferen  Schichten  in 
radiärer  Anordnung.  In  andern  Fällen  liegen  sie  in  den  vorderen 
Schichten  so  dicht  an  einander  gedrängt,  dass  die  ganze  Membran  eine 
stark  grau-rothe  Färbung  bekommt. 

Häufig  wird  diese  Keratitis  von  Iritis  begleitet,  die  meist  den  Cha- 
racter  der  Iritis  serosa  trägt.  Ferner  lassen  sich  oft  nach  Ablauf  der 
Entzündung  noch  tiefere  Complicationen,  wie  Glaskörperflocken,  hintere 
Polarcataract,  periphere  Chorioiditis  etc.  constatiren. 

Aehnliche  diffuse  Infiltrate  werden,  wenn  auch  selten,  nach 
Intermittens  (v.  Aelt),  ferner  nach  Verletzungen  der  Horn- 
haut durch  stumpfe  Gewalt  oder  auch  in  der  Umgebung  von  Stich - 
und  Schnittwunden  und  endlich  bei  acquirirter  Syphilis  im  se- 
cundären  Stadium  derselben  beobachtet.  Bei  letztgenannter  für  Syphi- 
lis seltenen  Form  ist  die  Trübung  gewöhnlich  schon  von  Anfang  an 
mehr  wolkig,  indem  sie  sich  aus  verwaschenen  kleinen  Fleckchen  zu- 
sammensetzt. 

Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  auch  bei  heftigen  Entzündungen  der 
Regenbogenhaut  eine  leichte  difiuse,  auf  Einwanderung  von  Leukocyten 
beruhende  Trübung  der  Hornhaut  sehr  oft  vorkommt. 

Literatur  über  K  e  r  a  t  i  t  i  s  im  ^  l  Ige  me  inen:  Cohnheim,  Kirch.  Arch. 
Bd.  40,  44  u.  61;  HoFPikLAjfN,  ebenda  Bd.  42  u.  54;  Axel  Key  und  Wal- 
lis, ebenda  Bd.  60 ;  Böttcher,  ebenda  Bd.  58  u.  62 ;  Ebeeth,  Untersuchun- 
gen aus  dem  pathologischen  Institut  in  Zürich;  Talma,  v.  Gräfes  Arch. 
Bd.  18;  —  über  Gefäss  bildung  in  der  Cornea:  kxsoiso,Virch.  Arch. 
Bd.  53;  —  über  Keratitis  phlyctaenularis:  Iwanopf,  Zehender's 
Min.  Monatsbl,    1869    (Heidelberg.    Versamml.);    Hobnee,    GerhardCs  Handb. 
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der  hindei'lirankheilen  6.  JiU.  j  —  über  II e  r pe s  ('orneae:  Hoeneh,  ebenda 
pug.  333,  wo  auch  die  weitere  Literatur  hierüber ;  Sattlek,  Wiener  med. 
Presse  1875;  —  über  Acne  der  Cornea:  v.  Ault,  lilin.  Darslelhini::  der 
Krankheilen  des  Auges  p.  So;  —  über  mycotisc/ie  ]{ er  a  litis:  Ebekth, 
Zur  Kenntniss  der  baclerilisc/ien  Mycosen,  Leipzig  18TJ ,  Cenlralbl.  f.  d. 
med.  If'iss.  1873  und  linier  such,  aus  d.  pathol.  Inslilul  in  Zürich  2.  Heft 
p.  21  \  Leber,  Cenlralbl.  f.  d.  med.  IViss.  1873;  Steometeb,  v.  Griife's  Arch. 
Bd.  19;  AVedl  und  Bock,  Pathologische  Anatomie  des  Auges,  Wien  188(}\ 
—  über  Keratitis  in  ler  s  ti  tia  li  s  diffusa:  J.  Hutchinson,  Diseases 
of  the  eye  and  ear  consequent  on  inherited  syphilis,  London  18üS  ;  KaüCKOw, 
Klin.  Monalsbiatt.  f.  Augenheilk.  187.5  [Heidelberger   fers.). 

4.    Die  Entzündungen  der  Sclera. 

§  413.  Die  Lederhaut  wird  viel  weniger  häufig  als  die  Hornhaut 
von  Entzündungen  befallen ,  und  es  ist  bloss  der  vor  dem  Aequator 
Bulbi  liegende  Theil  derselben,  von  welchem  wir  Entzündungsprocesse 
kennen,  während  es  fraglich  ist,  ob  solche  auch  in  der  Sclera  des  hin- 
teren Bulbusabschnittes  vorkommen.  Die  Scleritis  kann  für  sich  allein 
auftreten  (einfache  oder  sollt äre  Scleritis,  auch  Epi scleri- 
tis genannt)  oder  zusammen  mit  Entzündungen  der  Cornea,  Iris  oder 
Chorioidea  (Kerato-  oder  Uveo-scleritis).  Bei  der  Scleritis  bildet 
sich  zwischen  Cornealrand  und  Aequator  Bulbi  meist  3 — 7  Mm.  von 
ersterem  entfernt  eine  umschriebene  Röthung  und  hügelartige  Schwel- 
lung von  mehreren  Millimetern  Durchmesser,  deren  Färbung  bald  eine 
leicht  bläulich-rothe  wird.  Ueber  die  Kuppe  des  Hügels  zieht  die  stark 
injicirte,  oft  etwas  oedematöse  Conjunctiva  glatt  hinweg,  die  Kuppe  ist 
demnach  nicht  wie  bei  ähnlich  aussehenden  grossen  Ekzempusteln  von 
einem  Substanzverlust  eingenommen.  Der  Hügel  kann  nach  längerer 
oder  kürzerer  Zeit  sich  wieder  langsam  abflachen  und  spurlos  ver- 
schwinden, oder  es  zeigt  sich  später  an  seiner  Stelle  eine  grauliche 
Färbung  der  Sclera.  Es  kann  ferner  die  den  Hügel  bedingende  Infil- 
tration concentrisch  zur  Cornea  weiterwandern  und  überall  hinter  sich 
die  grauliche,  auf  Verdünnung  beruhende  Verfärbung  der  Sclera  zu- 
rücklassen (Scleritis  migrans),  so  dass  schliesslich  nach  Ablauf 
des  Processes  die  ganze  circumcorneale  Scleralzone  eine  schiefrige  Fär- 
bung zeigt.  Ferner  kann  bei  länger  dauernden  scleritischen  Processen 
der  benachbarte  Theil  der  Cornea  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden, 
wobei  sich  in  derselben  ein  tiefliegendes,  zungenförmiges ,  difiuses  In- 
filtrat bildet,  das  sich  unter  Umständen  weit  in  die  Cornea  hinein 
vorschiebt. 

Die  Scleritis  kann  sich  auch  zu  Keratitis  interstitialis  ditfusa  und 
zu  chronischer  Entzündung  der  Iris  (besonders  zu  Iritis  serosa)  und 
zu  schleichender  Chorioiditis  hinzugesellen.  Im  letzteren  Falle  ist  die 
Scleritis  oft  mehr  eine  difiuse  und  führt  dann  unter  Umständen  zu 
Ectasie  des  vorderen  Scleralabschnittes  (Staphyloma  Sclerae). 

Tuberkulose  der  Sclera  ist  bis  jetzt  nur  selten  nachgewiesen 
worden.  Etwas  häufiger  trifift  man  syphilitische  entzündliche 
Veränderungen,  namentlich  das  Gumma,  welches  grössere  und  mehr 
gelbliche  Buckel  bildet  als  die  solitäre  Scleritis. 

Literatur :  Uhthoff  ,  Scleritis  u.  Episcleritis ,  Heidelberger  F~ersamm- 
lung  1882. 
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5.    Die  Entzündungen  der  Uvea,  Iritis,  Cyclitis, 
Chorioiditis. 

§  414.  Alle  heftigen  oder  langdauernden  Entzündungen  eines  der 
drei  Uvealabschnitte  führen  meist  auch  zu  Mitbetheiligung  der  übrigen 
und  ziehen  leicht  die  benachbarten,  nicht  zum  Uvealtractus  gehörigen 
Theile  in  Mitleidenschaft. 

Die  Entzündung  der  Regenbogenhaut,  die  Iritis,  gibt  sich  dadurch 
zu  erkennen ,  dass  zunächst  die  vorderen  Ciliargefässe  und  die  mit 
ihnen  communicirenden,  die  Cornea  unmittelbar  umgebenden  Conjuncti- 
valgefässe  stärkere  Füllung  zeigen,  eine  Veränderung,  die  als  C i Mar- 
oder Pericornealinjection  bezeichnet  wird  und  ein  circa  3 — 6  Mm. 
breite,  leicht  bläuliche  Röthung  rings  um  die  Cornea  bildet.  Die  Iris 
verliert  sodann  ihren  Glanz,  wozu  eine  leichte  Trübung  des  Humor 
aqueus  beiträgt ;  sie  verfärbt  sich,  wird  in  Folge  stärkerer  Gefässfüllung 
mehr  röthlich,  ohne  dass  gewöhnlich  gröbere  Gefässe  dabei  sichtbar 
werden.  Ein  Hauptmerkmal  bilden  weiterhin  Verklebungen  des  Pupil- 
larrandes  mit  der  ihm  anliegenden  Linsenkapsel.  Diese  als  hintere 
Synechieen  bezeichneten  Adhäsionen  der  Iris  sind  entweder  ganz  schmal 
und  treten  bei  Dilatation  der  Pupille  als  feine,  an  der  Kapsel,  adhärente 
Spitzen  hervor  oder  aber  sie  sind  breit  und  heften  einen  grösseren 
Abschnitt,  oder  auch  (ringförmige  Synechie  oder  Pupillarab- 
schluss)  den  ganzen  Pupillarrand  an  die  Kapsel  fest.  Bei  stärkeren 
Graden  der  Iritis  wird  die  Iris  verdickt,  aufgelockert,  die  Trübung  des 
Kammerwassers  wird  stärker,  es  kann  sich  sogar  durch  Senkung  eitrigen 
Exsudates  ein  Hypopyon  im  unteren  Theil  der  vorderen  Kammer  bilden 
und  die  Pupille  sich  mit  einer  Exsudatmembran  anfüllen  (Pupillar- 
verschluss). 

Die  eben  beschriebene  Form  der  Entzündung  wird  auch  plastische 
Iritis  genannt,  im  Gegensatz  zu  einer  anderen  Form,  der  Iritis  serosa, 
bei  der  die  makroscopisch  sichtbaren  Veränderungen  der  Iris  mehr 
zurücktreten,  dagegen  punktförmige  Exsudatbeschläge  an  der  Hinter- 
wand der  Cornea  die  entzündliche  Exsudation  anzeigen.  Die  pericor- 
neale  Injection  kann  hier  fast  ganz  fehlen,  ebenso  die  Verfärbung  der 
Iris  und  die  Bildung  von  Synechieen.  Die  Exsudatbeschläge  haben  grau- 
liche oder  graulich-bräunliche  Färbung  und  finden  sich  meist  als  feinste 
Punkte  disseminirt  auf  der  unteren  Hälfte  der  Descemet'schen  Membran. 
Grössere  Präcipitate  (bis  stecknadelkopfgross)  haben  graulich-weisse 
Färbung  und  liegen  mehr  in  der  Nähe  des  Cornealfalzes.  Da  man 
früher  glaubte,  dass  diese  Punkte  in  der  Hornhaut  lägen,  nannte  man 
den  Process  fälschlich  Keratitis  punctata. 

Die  Iritis  serosa  verläuft  mehr  chronisch  und  bildet  gewöhnlich 
nur  eine  Theilerscheinung  einer  Entzündung  des  ganzen  Uvealgebietes, 
so  dass  im  weiteren  Verlauf  leicht  Erscheinungen  von  Entzündung  des 
Corpus  ciliare  (Cyclitis)  und  von  Entzündung  der  Chorioidea  sich 
zeigen  und  das  Bild  der  Irido-Chorioiditis  resultirt. 

Eine  allzu  scharfe  Trennung  der  beiden  erwähnten  Entzünduugs- 
formen  der  Iris  ist  übrigens  nicht  rathsam,  denn  einerseits  ergibt  die 
anatomische  Untersuchung  auch  bei  der  Iritis  serosa  viel  stärkere  ent- 
zündliche Infiltration  der  Iris,  als  dies  makroskopisch  zu  vermuthen 
wäre,  anderseits  kommt  es  bei  länger  dauernder  Iritis  serosa  gewöhn- 
lich auch  zu  Synechieenbildung  und  oft  zu  Verklebung  der  ganzen  Iris- 
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Hinterfläche  mit  der  Linse  und  unij,^ekehrt  bei  der  plastischen  Iritis  zu 
Präcipitaten  auf  der  Desceniet'schen  Membran. 

Bei  fibrinös- eitriger  (plastischer)  Iritis,  wie  sie  sich  leicht  durcli  Ein- 
bringen chemisch  reizender  Stoffe  in  die  vordere  Kammer  erzeugen  lässt, 
wird  nach  Michel  das  die  Vorderfläche  der  Iris  überziehende  Endothel- 
häutchen  durch  ein  zellig-fibrinöses  Exsudat  von  dem  unterliegenden  Iris- 
stroma abgehoben.  Auch  zwischen  Iris-Hinterfläche  und  Linsenkapsel  sowie 
vor  dem  Endothelhäutchen  in  der  vordem  Kammer  findet  sich  fibriuös- 
eitriges  Exsudat.  Das  Gewebe  der  Iris  zeigt  Aufquellung  des  Bindegewebes, 
starke  Füllung  der  Gefässe,  manchmal  Blutextravasate  und  endlich  diffuse, 
mehr  oder  weniger  starke,  perivasculäre  zellige  Infiltration.  Der  Pupillar- 
rand  ist  mit  der  auch  im  Pupillargebiet  vorfindlichen  fibrinösen  Exsudat- 
masse verklebt. 

Bei  Iritis  serosa  bestehen  nach  Knies  die  punkt-  bis  kleinstecknadel- 
kopfgrossen  graulichen  Auflagerungen  auf  der  Hinterwand  der  Cornea  aus 
kleineren  und  grösseren  Häufchen  aus  der  Iris  ausgewanderter  Eundzellen, 
gemischt  mit  Detritus  und  Pigmentkörnchen.  Unter  den  grösseren  Herden 
ist  der  Endothelbelag  der  Descemet'schen  Membran  zu  Grunde  gegangen, 
unter  den  kleineren  erscheint  er  dagegen  intact.  Die  Iris  zeigt  bedeutende, 
nach  der  Yorderfläche  hin  an  Mächtigkeit  zunehmende  zellige  Infiltration, 
die  da  und  dort  sogar  herdförmige  Verdickungen  bedingt.  Nicht  weniger 
infiltrirt  ist  das  Corpus  ciliare  und  die  Chorioidea.  Die  Mitbetheiligung 
der  Chorioidea  an  der  Entzündung  der  Iris  dürfte  übrigens  nicht  bloss 
bei  dieser  Form  der  Iritis,  sondern  auch  bei  der  fibrinös  eitrigen  Regel 
sein.  Sattler  fand  wenigstens  fast  constant  Eundzellen  in  der  Chorio- 
capillaris  von  Augen,  die  an  Iritis  und  Irido-cyclitis  erkrankt  waren. 

§  415.  Die  sehr  häufige,  oft  an  beiden  Augen  sich  einstellende 
syphilitisclie  Iritis  unterscheidet  sich  makroscopisch  durch  nichts  von 
dem  oben  gegebenen  Bild  der  plastischen,  durch  Trauma,  Rheuma  etc. 
bedingten  Iritis,  doch  kann  sie  auch  eine  Mischung  zwischen  der  plasti- 
schen und  serösen  Form  darbieten.  Manchmal  werden  im  Gewebe  der 
Iris  grössere  Knoten  gebildet,  die  gewöhnlich  Gummata  genannt  werden. 
Nach  Untersuchungen  von  Michel  und  Fuchs  sind  auch  die  Formen, 
welche  das  Bild  einfacher  Entzündung  bieten,  mikroscopisch  durch 
Knötchen  characterisirt.  Die  makroscopisch  sichtbaren  gelbrothen,  meist 
am  Pupillarrande  sitzenden  Syphilome  der  Iris  bestehen  aus  dichtge- 
drängten jungen  Bindegewebszellen  und  strotzend  gefüllten  Gefässen. 
Die  Zellen  sind  klein,  haben  wenig  Protoplasma  und  runde  stark  licht- 
brechende Kerne.  Colberg  fand  ausserdem  Wucherung  der  Adventi- 
tialzellen  von  Gefässen.  Fuchs  sah  in  kleinen  syphilitischen  Tumoren 
der  Iris  Riesenzellen  und  Gefässveränderungen  syphilitischer  Natur. 

Grössere  gummöse  Knoten  können  einen  grossen  Theil  des  Auges 
durchsetzen.  So  beschrieb  Neumann  ein  Gumma,  das  einen  Theil  der 
Iris,  des  Corpus  ciliare,  der  Sclera,  Chorioidea  und  Retina  einnahm 
und  das  auf  der  Schnittfläche  theils  markig  weiss,  theils  schleimig  und 
farblos  aussah  und  aus  einem  weichen  zellenreichen,  von  einem  reichen 
Netz  zarter  Gefässe  durchzogenen  Gewebe  bestand.  Die  makroscopisch 
nicht  veränderten  Theile  der  Iris  und  Chorioidea  zeigten  weit  über  die 
Grenzen  der  sichtbaren  Infiltration  hinaus  starke  Zellenanhäufungen, 
namentlich  in  der  Umgebung  der  Gefässe. 

Die  tulberculöse  Iritis   ist   selten,  befällt   meist  bloss  das  eine 
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Auge  und  bestellt  gewöhnlich  in  einer  langsamen  Entwicklung  von 
Tuberkelknötchen.  Die  Affection  ist  schon  lange  bekannt,  aber  als 
Granulom  beschrieben  worden.  Da  jedoch  die  genauere  anatomische 
Untersuchung  eine  Zusammensetzung  der  Wucherungen  aus  Tuberkel- 
knötchen erweist,  ist  das  sog.  Granulom  richtiger  Tuberculose  der  Iris 
zu  benennen.  Durch  Ueberimpfung  der  Tuberkel  auf  das  Kaninchen- 
auge lässt  sich  überdies  eine  Impftuberculose  erhalten. 

Die  Tuberculose  der  Iris  kann  unter  dem  Bild  einer  Iritis  serosa 
beginnen,  doch  zeigen  sich  auf  der  Iris,  namentlich  nahe  ihrem  Ciliar- 
ansatz und  im  Fontana'schen  Raum  bald  kleine  grauliche  Knötchen. 
Indem  diese  wachsen  und  sich  vergrössern ,  gewinnt  nach  und  nach 
die  Wucherung  das  Aussehen  eines  graurothen,  feine  Gefässe  zeigenden 
höckerigen  Tumors,  der  mehr  und  mehr  die  vordere  Kammer  ausfüllt, 
wobei  in  der  Cornea  gewöhnlich  Trübung  und  Gefässbildung  auftritt. 
Nun  kann  Stillstand  eintreten  und  die  Wucherung  im  Laufe  von  Mo- 
naten rückgängig  werden  und  verschwinden,  oder  aber  es  dehnt  sich 
die  Tuberkelbildung  weiter  aus,  ergreift  und  zerstört  auch  das  Corpus 
ciliare  und  die  angrenzende  Sclera  und  tritt  schliesslich  in  Form  eines 
käsigen  Zerfall  zeigenden  Buckels  oder  Walles  nahe  der  Cornealgrcnze 
zu  Tage,  worauf  dann  langsam  Phthisis  bulbi  folgt.  Die  Chorioidea 
bleibt  oft  ganz  frei  von  Tuberkeln. 

Es  ist  bemerkenswerth,  dass  in  der  Mehrzahl  der  bisherigen  Beob- 
achtungen die  untere  Hälfte  der  Iris  (wenigstens  im  Beginn)  Sitz  der 
Tuberkelknötchen  war. 

Literatur  über  Syp  kilis :  Michel,  v.  Grüfe's  ^4rch.  Bd.  27;  Knies, 
^rch.  f.  A.  Bd.  9;  Sattlee,  v.  Grüfe's  Arch.  Bd.  22;  Nettmann  {Gumma 
Iridis),  V.  Gräfe' s  Arch.  Bd.  13;  Alee.  Geäfe  u.  Colbeeg,  ebenda  Bd.  8; 
Fuchs,  ebenda  Bd.  30;  —  über  Tub  er  cu  lo  se:  Köstee,  Centralbl.  f.  d. 
med.  Wiss.  187 3;  Manfeedi,  Annal.  di  Ottalm.  Bd.  4;  Weiss,  v.  Gräfe^s 
Arch.  Bd.  23;  Haab,  ebenda  Bd.  25;  Samelsohn,  Berlin,  klin.  Wochen- 
schrift 1879 ;  Costa  Peüneda,  v.  Gräfe' s  Arch.  Bd.  26. 

§  416.  An  der  Entzündung  des  Ciliarkörpers,  der  Cyclitis,  be- 
theiligt sich  namentlich  dessen  nicht  muskulöser  Theil,  d.  h.  die  gefäss- 
reichen  Ciliarfortsätze  und  der  plane  Theil  bis  zur  Ora  serrata.  Häufig 
ist  der  Process  mit  Entzündung  der  Chorioidea  und  der  Iris  combinirt. 
Makroskopisch  gibt  er  sich  anfänglich  durch  leichte  Trübung  des  Humor 
aqueus  und  des  vorderen  Theiles  des  Glaskörpers,  Präcipitate  auf  der 
Hinterfläche  der  Hornhaut  und  leichte  Exsudation  im  Pupillargebiete 
zu  erkennen,  worauf  aber  bald  Verlöthung  der  ganzen  Rückseite  der 
Iris  mit  der  Linsenkapsel  und  Retraction  der  Ciliarzone  der  Iris 
folgt,  wodurch  die  Peripherie  der  Kammer  vertieft  wird.  Die  von  den 
Ciliarfortsätzen  ausgehende  entzündliche  Exsudation  bildet  sowohl  zwischen 
Iris  und  Linse  als  zwischen  Irisperipherie  und  Ciliarfortsätzen  (hinterer 
Kammer-Falz)  allmählich  sich  organisirende  bindegewebig  werdende 
Massen,  durch  deren  Zusammenziehung  die  Iris  nach  hinten  gezogen 
wird.  Ebenso  können  auch  die  vor  und  hinter  der  Linse  befindlichen 
Exsudatmassen,  welche  bei  ihrer  bindegewebigen  Umwandlung  schrumpfen, 
das  Corpus  ciliare  von  der  Sclera  ab-  und  gegen  die  Bulbusaxe  hin- 
zerren.  Die  der  Cyclitis  immer  folgende  tiefe  Alteration  des  Glaskörpers, 
die  sich  in  einer  Trübung  desselben  durch  zelliges  und  fibrinöses  Exsu- 
dat, in  Bildung  von  fetzigen  dünnen  Membranen,  sowie  durch  Schrumpfung 
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zu  erkennen  gibt,  führt  gewöhnlich  zu  totaler  Netzhautablösung  und  zu 
cataractöser  Trübung  und  Schrumpfung  der  Linse.  Ist  die  Entzündung 
eine  heftige,  und  nimmt  die  Exsudation  einen  eitrigen  Character  an,  so 
kann  sich,  ohne  dass  vielleicht  die  Iris  schon  stark  an  der  Entzündung 
Theil  nimmt,  in  der  vorderen  Kammer  ein  Hypopyon  bilden.  Die  eitrige 
Cyclitis  führt  oft  zu  Entzündung  des  ganzen  Uvealgebietes  und  zu  Pa- 
nophthalmie,  während  die  fibrinöse  Cyclitis  mit  langsamer  P h t h i s i s 
Bulbi  endigt,  wol)ei  oft  starke  intercurrente  oder  anhaltende  Herab- 
setzung des  intraocularen  Druckes  eine  characteristische  Erscheinung 
bildet. 

Die  Ursachen  der  Cyclitis  sind,  abgesehen  von  den  Entzündungen, 
die  von  der  Iris  oder  Chorioidea  auf  das  Corpus  ciliare  übergehen, 
namentlich  Verletzungen  durch  Wunden  oder  eingedrungene  Fremd- 
körper. Zuweilen  erregt  eine  Wunde  der  pericornealen  Scleralzone  erst 
im  Vernarbungsstadiura  Entzündung  im  Corpus  ciliare,  sei  es,  dass  die 
Narbe  sich  einzieht  und  auf  dasselbe  drückt,  sei  es,  dass  sie  ectatisch 
wird  und  dadurch  Veranlassung  zu  einer  Einheilung  und  Zerrung  der 
Iris  und  des  Corpus  ciliare  gibt. 

Verletzungen  führen  mitunter  nicht  bloss  zu  Entzündung  des  von 
ihnen  betroffenen  Ciliarkörpers,  sondern  auch  zu  Cyclitis  des  anderen 
Auges  und  damit  zu  der  als  sympathische  Entzündung  bezeichneten 
Erkrankung  des  zweiten  Auges.  Sie  kommt  nur  nach  traumatischer 
Cyclitis  oder  Iridocyclitis  mit  Perforation  der  Bulbuskapsel 
durch  Stich,  Schnitt,  Ruptur  oder  Fremdkörper  vor,  nie  nach  spontaner 
Entzündung  des  ersten  Auges.  Das  zweite  Auge  kann  schon  nach 
3  Wochen,  aber  auch  erst  nach  20  Jahren  von  der  sympathischen  Entzündung 
ergrifien  werden.  Im  letzteren  Falle  lassen  sich  gewöhnlich  im  induci- 
renden  Auge  noch  active  Entzündungsvorgänge  nachweisen,  die  vielleicht 
erst  nach  längerer  Ruhe  daselbst  wieder  aufgetreten  sind.  Auch  phthi- 
sische zusammengeschrumpfte  Bulbi  können  noch  sympathische  Entzün- 
dung erregen. 

Auf  -welchem  Wege  die  Entzündung  auf  das  andere  Auge  übergeht, 
ist  noch  nicht  sicher  bekannt.  Die  Hypothese,  dass  die  Ciliarnerven  jene 
Bahn  bilden,  ist  in  neuerer  Zeit  wieder  von  verschiedenen  Beobachtern 
aufgegeben  worden ,  indem  sie  der  ur.-prünglichen  MACKEHZiE'schen  An- 
nahme, dass  die  Ueberwanderung  auf  dem  Wege  der  Sehnerven  stattfinde, 
beistimmen.  Die  Untersuchungen  von  Deutschmann  (f.  Grafe's  ^rch.  30  Bd.) 
und  Leber  ergeben,  dass  die  sympathische  Entzündung  als  Neuritis  und 
Perineuritis  auf  den  Sehnerv  übergeht.  Ersterer  nimmt  an,  dass  Mikro- 
organismen diese  Propagation  verursachen.  Giffokd  {^Arch.  f.  A.  11.  Bd.) 
wies  nach,  dass  beim  Kaninchen  Milzbrandbacillen  vom  Glaskörper  des 
ersten  Auges  anfangs  entlang  den  grossen  Gefassen  des  Opticus  vordringen, 
dann  durch  die  Orbita  ganz  innerhalb  der  Duralscheide  in  die  Schädelhöhle 
wuchern  und  von  dort  durch  den  Subvaginalraum  in  den  Suprachorioidal- 
raum  des  zweiten  Auges  herabsteigen. 

§  417.  Die  Chorioiditis  oder  die  Entzündung  der  Aderhaut  dehnt 
sich  oft  auch  auf  die  Iris  und  das  Corpus  ciliare  (Irido-chorioiditis) 
oder  auf  die  Retina  (Chorioretinitis)  aus,  oder  es  dringen  zum  mindesten 
die  Entzündungsproducte  in  die  Retina  oder  den  Glaskörper  ein. 

Bei  der  acuten  Chorioiditis  sind  nach  Sattler  zuerst  die  nach 
aussen  von  der  Choriocapillaris  liegenden  pigmentlosen  Lagen  (ein  feines 
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elastisches  Netzwerk,  in  welchem  kleine  Arterien  und  Venen  verlaufen) 
und  alsdann  die  Capillaris  selbst  Hauptsitz  der  zelligen  Infiltration; 
die  pigmentirten  äusseren  Schichten  der  Chorioidea  sind  weniger 
davon  betroffen.  Bei  Zunahme  der  zelligen  Infiltration  ist  die  Grenze 
zwischen  der  Choriocapillaris  und  der  infiltrirten  pigmentlosen,  nicht 
selten  auch  von  Extravasaten  durchsetzten  Schicht  nicht  mehr  erkenn- 
bar, während  die  nach  aussen  folgenden  pigmentirten  Schichten  —  die 
Lage  der  grösseren  Gefässe  und  die  Suprachorioidea  —  in  der  Regel 
viel  weniger  mit  Zellen  infiltrirt,  dagegen  mehr  durch  fibrinöses  Ex- 
sudat auseinandergedrängt  und  von  Blutextravasaten  durchsetzt  sind. 
Bei  acuter  eitriger  Aderhautentzündung  kommt  es  nicht  selten  zu  hya- 
linen, mit  Eiterkörperchen  gemischten  Ausscheidungen  auf  die  innere 
der  Retina  anliegende  Oberfläche  der  Glaslamelle,  wodurch  das  Pig- 
mentepithel der  Retina  durchbrochen  und  zerstört  wird. 

Die  acute  Chorioiditis  suppurativa  wird  durch  Infection  bedingt 
und  kommt  danach  bei  verunreinigten  Wunden  oder  Geschwüren  der 
Hornhaut  und  Sclera,  ferner  bei  septischer  Embolie  und  bei  Menin- 
gitis cerebrospinalis  zur  Beobachtung.  Sie  ist  durch  rasch  wachsende 
Chemosis  der  Conjunctiva  Bulbi,  leichte  Exsudation  im  Pupillarbereich 
und  Hypopyon  characterisirt,  welchen  ein  gelblich- grauer  Reflex  in  der 
Tiefe  des  Auges,  der  von  Eiteransammlung  im  Glaskörper  herrührt, 
auf  dem  Fusse  folgt.  Während  bei  Cerebrospinalmeningitis  die  Ent- 
zündung damit  meist  ihren  Höhepunkt  erreicht,  und  der  weitere  Ver- 
lauf ähnlich  dem  bei  Cyclitis  sich  gestaltet,  ergreift  die  septische  Ent- 
zündung des  Uvealtractus  gewöhnlich  rasch  das  ganze  Auge;  es  kommt 
zu  eitriger  Infiltration  der  Tenon'schen  Kapsel ,  Unbeweglichkeit  des 
etwas  vorgedrängten  Bulbus,  d.  h.  zu  PanOphthalmie,  wobei  auch  die 
Cornea  eitrig  infiltrirt  wird.  Es  kann  dann  entweder  der  Eiter  die 
Bulbuskapsel  durchbrechen  oder  es  tritt  bloss  Schrumpfung  und  Phthisis 
Bulbi  ein. 

Die  durch  Embolie  septischer,  resp.  bacteritischer  Substanzen  be- 
dingte metastatische  Ophthalmie  kommt  im  Gefolge  allgemeiner 
Pyaemie  vor,  es  kann  aber  auch  die  Entzündung  des  einen  oder  beider 
Augen  die  einzige  Metastase  im  ganzen  Körper  sein.  Jede  septische 
W^unde  kann  das  Material  einer  solchen  Embolie  liefern,  ein  Panaritium 
sowohl  wie  der  puerperale  Uterus,  letzterer  aber  vorzugsweise  häufig. 
Oft  bildet  auch  Endocarditis  mit  Wucherung  von  Kokken  auf  den  Klap- 
pen das  Mittelglied  oder  den  Ausgangspunkt  der  Infection.  Heiberg, 
HoscH,  Wedl  und  Bock  fanden  Zooglöamassen  in  den  Gefässen  der 
Chorioidea  und  Retina,  Michel  in  der  Iris. 

Die  chronischen  Entzündungen  der  Chorioidea  fallen 
grösstentheils  ins  Gebiet  der  Chorioiditis  und  Chorioretinitis  disse- 
minata, bei  welcher  sich  in  der  Aderhaut  (ohne  dass  die  Iris  sich 
gewöhnlich  an  dem  Processe  betheiligt)  circumscripte  Entzündungsherde 
bilden,  die  zu  Beginn  bald  mehr  in  den  peripheren,  bald  mehr  in  den 
centralen  Theilen  der  Membran  zerstreut  sind.  Wächst  ihre  Zahl,  in- 
dem schubweise  da  und  dort  neue  solche  Herde  sich  bilden,  so  können 
sie  stellenweise  confluiren.  Die  Herde  besitzen  anfangs  eine  gelbrothe 
Farbe  und  etwas  verwaschene  Grenzen.  Allmählich  geht  die  Färbung, 
indem  die  Herde  sich  noch  etwas  vergrössern,  in  eine  gelbe,  dann 
weissliche  über,  und  inmitten  der  hellen,  runden  oder  ovalen  oder  un- 
regelmässig begrenzten  Flecken  können  sich  kleinere  oder  grössere  Pig- 
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mentinselu   (Fig.   303)   bilden.      Häufig   werden    auch    die   Ränder    der 
Herde  von  Piginent  eingesäumt. 

Neben  den  hellgelben  oder  weissen  Herden  kiinuen  von  Anfang  an 
rundliche  oder  vielgestaltige  Pigmentfleckeii  von  tiefscliwarzer  Färbung 
auftreten,  welche  ebenfalls  langsam  wachsen  und  oft  sehr  zahlreich  sind. 
Manchmal  bilden  sie  sogar  die  Mehrzahl  der  Erkrankungsherde.  Eine 
v(m  FöiiSTER  als  Chorioi- 
ditis areolaris  bezeich- 
nete, besonders  im  hinteren 
Theil  der  Chorioidea  auftre- 
tende Form  der  Entzündung 
characterisirt  sich  dadurch, 
dass  die  langsam  grösser 
werdenden  Pigmenttlecken 
sich  im  Centrum  aufhellen. 
In  dieser  Weise  kann  die 
ganze  Chorioidea  erkranken, 
doch  treten  ndtunter  nur 
vereinzelte  Herde  auf.  Fer- 
ner kann  der  hintere  Pol  des 
Auges  frei  bleiben  und  nur 
die  Peripherie  erkranken 
oder  umgekehrt.  Letzteres 
führt  zur  Chorioiditis 
posterior,  bei  welcher  ge- 
wöhnlich auch  die  Retina  Fig.  393.  Chorioiditis  disseminata.  Oph- 
Stark    in  Mitleidenschaft   ge-      thalmoscoplsches  Bild    des  Augenhintergrundes. 

zogen  wird.  Uebrigens  zeigen 

schon  bei  jeder  floriden  Chorioiditis  die  Retinalgefässe  starke  Füllung, 

und  auch  an  der  Opticuspapille  lässt  sich  gewöhnlich  Capillarhyperaemie 

constatiren. 

Die  anfänglich  kleinen  und  von  intactem  Pigmentepithel  bedeckten 
Herde  bestehen  aus  einer  vascularisirten  knötchenförmigen  Ansammlung 
dicht  gedrängter  farbloser  Rund-  und  Spindelzellen.  In  grösseren  Herden 
findet  sich  auch  amorphes  und  fibrinöses  Exsudat  zwischen  den  Zellen 
eingelagert  und  es  fehlt  dann  das  Pigmentepithel  über  den  mit  der 
Retina  sich  verlöthenden  Herden,  resp.  es  wandeln  sich  dessen  Zellen  in 
farblose  abgeplattete  Zellen  um  (Herzog  Carl  in  Bayern).  Die  Knoten 
können  spurlos  wieder  verschwinden  (v.  Wecker),  führen  indessen  häu- 
figer zu  umschriebenen  Atrophieen,  an  denen  die  Retina  fest  adhärirt. 
Letzteres  hängt  damit  zusammen,  dass  in  den  älteren  Chorioidalknoten 
eine  bindegewebige  Umwandlung  eintritt,  dass  ferner  die  Glasmem- 
bran der  Chorioidea  verloren  geht,  worauf  die  verdickten  Radiärfasern 
der  Netzhaut  in  den  Chorioidalherd  hineinwuchern.  Die  Stäbchen  und 
Zapfen  und  die  äusseren  Körner  gehen  an  diesen  Stellen  zu  Grunde. 
Das  Pigmentepithel  dagegen  geräth  oft  in  Wucherung  und  führt  zu 
starken  Anhäufungen  von  Pigment. 

Die  Chorioidea  kann  an  Stelle  der  früheren  knotenförmigen  Infil- 
trate ganz  oder  theilweise  zu  Grunde  gehen,  so  dass  an  deren  Stelle 
bloss  etwas  Bindegewebe  mit  wenigen  oder  gar  keinen  Gefässen  übrig 
bleibt,  welches  grell  weiss  erscheinende  Flecken  bildet.  Ob  die  oft 
so  zahlreichen  Pigmentherde  vom  Pigmentepithel  oder  vom  Chorioidal- 
pigment  gebildet  werden,  bleibt  noch  zu  untersuchen. 
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Herzog  Cael  in  Bätern  wies  bei  Albuminurie  ausgebreitete  arte- 
riitische  Veränderungen  auch  in  der  Chorioidea  nach. 

Literatur  über  Chorioiditis  suppurativa  :  Sattlee,  v.  Gräfe^s  Arch.  22.  Bd. ; 
Heiberg,  Centralbl.  f.  d.  med.  fViss.  1874;  Hosch,  v.  (träfe's  Jrch.  26.  Bd.; 
"Wedl  u,  Bock,  Path.  Jnat.  d.  Auges  1886;  Michel,  ebenda  27.  Bd.;  Roth, 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  1.  Bd. ;  Hirschberg,  Arch.  f.  A.  9.  Bd. ;  —  über 
Chorioiditis  disseminata :  Iwanofp  u.  v.  Weckee,  Handb.  von  Gräfe  u.  Sae- 
misch  4.  Bd.;  Schön,  Klin.  Monatsbl.  f.  A.  1875;  Herzog  Carl  in  Bayern, 
V.  Gräfe's  Arch.  25.  Bd.  und  Ein  Beilrag  zur  pathologischen  Anatomie  des 
Auges  bei  Nierenleiden,   1887 . 

§  418.     Syphilitische  Entzündungen   sind  in   der  Chorioidea 

viel  weniger  häutig  als  in  der  Iris,  doch  kommen  kleinere  oder  griissere 
in  der  Aequatorialgegend  vertheilte  syphilitische  Herde  ganz  ähnlich 
denen  vor,  die  bei  der  Chorioiditis  disseminata  geschildert  wurden. 
Eine  andere  Form  der  syphilitischen  Aderhautentzündung  ist  bloss  durch 
diffuse ,  staubartige  Trübung  des  Glaskörpers ,  namentlich  des  axialen 
Theiles  desselben  charakterisirt ,  wodurch  die  Papille  und  deren  Um- 
gebung stark  verschleiert  wird.  Eine  fernere  aber  seltene  Form  führt 
zu  ausgebreiteter  massiger  Infiltration  der  Chorioidea  und  Retina  in 
der  Gegend  des  hinteren  Poles  mit  nachfolgender  starker  bindegewe- 
biger Atrophie.  Alle  diese  syphilitischen  Chorioidalentzündungen  be- 
dürfen noch  genauerer  anatomischer  Untersuchungen. 

Die  Tuberkulose  tritt  in  der  Chorioidea  entweder  als  acute  Miliar- 
tuberculose  oder  als  chronische  Tuberkulose  in  Form  der  conglobirten 
Tuberkelwucherung  auf,  doch  ist  letztere  selten.  Die  erstere  Form  bildet 
gewöhnlich  eine  Theilerscheinung  allgemeiner  Miliartuberkulose,  und 
zwar  findet  man  nach  Cohnheim  in  allen,  nach  Litten  in  75  ^'/o 
sämmtlicher  Fälle  von  allgemeiner  Miliartuberkulose  in  der  Choriodea 
miliare  Tuberkelknötchen.  Es  können  alle  Bezirke  der  Chorioidea  der 
Sitz  derselben  sein.  Ihre  Zahl  kann  von  3 — 6  bis  50 — 60  ansteigen, 
ihre  Grösse  variirt  von  0,4 — 1,5  Mm.  Sie  liegen  unter  der  Choriocapil- 
laris  (Manz).  Die  Netzhaut  ist  über  denselben  gewöhnlich  nicht  wesent- 
lich verändert  und  nur  leicht  durch  die  Knötchen  emporgewölbt.  Eben- 
sowenig alterirt  ist  der  Glaskörper.  Das  Corpus  ciliare  und  die  Iris 
werden  nur  selten  von  miliaren  Tuberkeln  befallen.  Die  Chorioidal- 
knötchen  zeigen  die  typische  Structur  des  miharen  Tuberkels.  Die  üb- 
rigen Partieen  der  Chorioidea  sind  in  der  Umgebung  der  Knötchen  mit 
Rundzellen  infiltrirt. 

Die  chronische  Tuberkulose  der  Chorioidea,  die  zur  Bildung  grös- 
serer conglobirter  Knoten  führt,  wurde  zuerst  von  A.  v.  Gräfe  an  einem 
Schweinsauge  durch  mikroskopische  Untersuchung  constatirt.  Beim 
Menschen  bildet  die  Affection  Tumoren  in  der  Chorioidea,  welche  im 
Centrum  verkäsen.  Dabei  kann  die  Sclera  perforirt  werden  und  die 
Wucherung  ausserhalb  derselben  sich  weiter  ausbreiten. 

Literatur  über  Miliartuberkulose:  Manz,  v.  Gräfe's  Arch.  4.  u.  9.  Bd.; 
A.  V.  GrIee  u.  Leber,  v.  Gräfe's  Arch.  14.  Bd.;  Busch,  Firch.  Arch. 
36.  Bd.,  Cohnheim,  Kirch.  Arch.  39.  Bd.;  Peels,  v.  Gräfe's  Arch.  19.  Bd.; 
FbInkel,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  2.  Bd. ;  Litten,  Folkmann's  klin.  Vortr.  N. 
119;  Beückner,  V.  Gräfe^s  Arch.  25.   Bd. 

Literatur  über  chronische  Tuberculose :    v.  Gräfe,   desse/i  Arch.  2.  Bd.; 
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Weiss,    ebenda  2:i.   Bd.j    Haab,    ebenda  25.   Bd.  u.  Zehender''s  klin.   Monal.s- 
blaller  1884;   Manz,  ebenda  1881. 

6.    Die  Entzündungen  der  Retina. 

§  419.  Die  Retinitis  tritt  am  prägnantesten  in  der  Form  der 
eitrigen,  durcli  septisclie  Infection  bedingten  Entzündung  auf,  sei 
es,  dass  die  Eutzündungserreger  durch  die  Blutbahn  (metastatische  Re- 
tinitis), sei  es,  dass  sie  durch  Wunden  oder  Geschwüre  in  das  Innere 
des  Bulbus  eindringen.  Die  Entzündung  kann  rasch  von  der  Chorioidea 
auf  die  Retina  übergreifen,  oder  es  kann  blos  die  Retina,  wenigstens 
eine  Zeit  lang,  Sitz  des  Entzündungsprocesses  sein,  oder  es  können  end- 
lich, und  dies  ist  namentlich  bei  der  metastatischen  Retinitis 
das  häufigere,  sowohl  in  die  Chorioidea  als  in  die  Retina  infectiöse 
Emboli  gelangen  und  in  beiden  Membranen  gleichzeitig  Entzündung 
erregen.  In  allen  Fällen  tendirt  der  Process  zum  üebergreifen  auf  den 
ganzen  Bulbus,  d.  h.  zu  Panop  hthalmie,  nachdem  gewöhnlich  rasch 
die  ganze  Retina  eitrig  zerfallen  ist  und  an  ihrer  Innenfläche  sich  dicke 
eitrige  Auflagerungen  gebildet  haben. 

In  der  durch  septische  Emboli  verursachten  Retinitis  treten  im 
Anfang  zahlreiche  Blutungen  in  der  Retina  auf,  denen  dann  bald 
eitrige  Infiltration  folgt.  Es  gelang  in  einigen  Fällen  in  den  Retinal- 
gefässen  aus  Kokken  bestehende  Pfropfe  nachzuweisen  (Heiberg,  Mi- 
chel, Litten). 

Wo  die  Entzündung  weniger  stürmisch  verläuft  (z.  B.  im  Gefolge 
eitriger  Kerato-Iritis,  Verletzungen  etc.),  breitet  sich  die  eitrige  Infil- 
tration zuerst  in  der  Nervenfaserschicht  aus  und  greift  dann  auf  die 
Ganglienzellenschicht  und  die  anderen  Schichten  über.  Zugleich  wird 
das  Gewebe  von  feinkörniger  und  faserstoffiger  Exsudation,  ferner  von 
Blutextravasaten  und  Fettkörnchenzellen  durchsetzt  und  trüb,  wobei  die 
Retina  sich  verdickt.  In  den  späteren  Stadien  des  Processes  hyper- 
trophiren  die  Radiärfasern  unter  Zunahme  ihrer  Kerne  und  verlängern 
sich  gegen  die  Chorioidea  hin,  nachdem  die  Stäbchen  und  Zapfen  ge- 
wöhnlich bald  zu  Grunde  gegangen  sind. 

Viel  häufiger  ist  die  bei  Morbus  Brightii  auftretende  chronische 
Brighit'sche  Retinitis,  welche  gewöhnlich  auch  die  Sehnervenpapillen 
befällt  und  von  eigen thümlichen  degenerativen  Gewebsveränderungen  be- 
gleitet ist,  die  zusammen  mit  den  entzündlichen  Vorgängen  ein  charak- 
teristisches Bild  schaffen.  In  der  Umgebung  der  Papille,  die  gewöhn- 
lich geröthet,  geschwellt  und  undeutlich  begrenzt  ist,  treten  eine  Menge 
radiärer  streifiger  oder  auch  rundlicher  Blutungen  gemischt  mit  kleinen 
und  grossen  weissen,  unregelmässigen  Flecken  auf,  die  manchmal  zu 
ausgebreiteten  Massen  confluiren  und  den  Opticus  dicht  umgeben.  Die 
Retin algefässe,  namentlich  die  Venen  zeigen  abnorm  starke  Füllung 
und  Schlängelung.  In  der  Gegend  der  Macula  lutea  treten  gewöhnlich 
weisse  Flecken  auf  und  bilden  durch  reihenweise  Anordnung  oft  eine 
charakteristische  Sternfigur. 

Die  beschriebenen  Veränderungen  findet  man  gewöhnlich  in  beiden 
Augen,  allerdings  meist  in  verschiedenem  Grade. 

Die  weissen  Flecken  entsprechen  bald  dichten  Aühäufungen  von 
Fettkörnchenzellen,  welche  namentlich  in  und  zwischen  den  Körner- 
schichten liegen,  bald  zu  Klumpen  gehäuften  glashellen  Kugeln  und 
Tropfen,  bald  kolloidartigen  Schollen  und  Ballen,  die  Faserstofigerinnseln 
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ähneln.  Die  Klumpen  und  Schollen  liegen  gewöhnlich  in  der  Zwischen- 
körnerschicht und  sind  wahrscheinlich  Produkte  von  Blutextravasaten. 
Ferner  findet  man  kolbig  und  spindelförmig  angeschwollene  Nervenfasern 
und  Nester  von  Ganglienzellen  ähnlichen  Körpern,  welche  nach  H.  Mül- 
ler aus  geschwollenen  Nervenfasern  hervorgehen.  Die  weissen  Fleckchen, 
welche  in  der  Maculagegend  die  Sternfigur  bilden,  beruhen  auf  fettiger 
Degeneration  der  inneren  Enden  der  Radiärfasern.  Von  eigentlich  ent- 
zündlichen Veränderungen  treffen  wir:  zahlreiche  Lymphkörperchen,  be- 
sonders längs  der  Gefässe,  fibrinöses  Exsudat  in  den  Zwischenräumen 
des  Gewebes  und  Hyperplasie  des  Stützgewebes.  Die  Erkrankung  des 
Gefässsy Sternes  documentirt  sich  durch  ausgebreitete  Arteriitis  (Herzog 
Carl),  Sclerose  und  Verdickung  der  Gefässwände  der  kleineren  Arterien 
und  Capillaren.  Aus  einer  Alteration  der  Gefässwandungen  resultiren 
wohl  die  vielen  Blutextravasate,  in  der  Netzhaut.  In  der  Nervenfaser- 
schicht haben  sie  mehr  streifige,  in  den  tieferen  Schichten  mehr  rund- 
liche Form. 

Im  Opticus  wurden  Infiltration  mit  Lymphzellen,  Hypertrophie  des 
interstitiellen  Bindegewebes  und  umschriebene  graue  Degeneration  ge- 
funden. 

Bei  Dialbetes  können,  wenn  auch  seltener,  ähnliche  Retinalverände- 
rungen  auftreten,  wie  bei  Morbus  Brightii.  Oft  finden  sich  aber  bloss 
Netzhautblutungen. 

Die  als  diffuse  chronische  Retinitis  bezeichnete  Entzündung 
tritt  meist  secundär  nach  Entzündung  des  Uvealtractus  auf  und  zeigt 
sich  namentlich  in  den  inneren  Netzhautschichten,  wo  sie  zuerst  durch 
difi'use  zellige  Infiltration,  später  durch  interstitielle  Bindegewebswuche- 
rung  gekennzeichnet  ist.  Die  Radiärfasern  verdicken  und  verlängern 
sich  entsprechend  der  Dickenzunahme  der  Netzhaut,  und  mit  ihnen 
hypertrophirt  auch  das  übrige  Stützgewebe  der  Netzhaut  und  die  Ad- 
ventitia  der  Gefässe.  Die  Wucherung  der  Radiärfasern  überragt  manch- 
mal die  Retina  und  bildet  auf  der  Glaskörperseite  derselben  eine  be- 
trächtliche Lage  reticulären  Bindegewebes ,  während  der  nervöse  Theil 
der  Retina  sich  durch  Atrophie  vermindert,  namentlich  die  Nerven- 
faser- und  Ganglienzellenschicht,  in  geringerem  Grad  auch  die  Stäb- 
chen und  Zapfen.  In  einzelnen  Fällen  können  letztere  auch  eine  eigen- 
thümliche  Hypertrophie  erfahren ,  und  zwar  namentlich  dann ,  wenn  in 
Folge  der  Retinitis  oder  auch  aus  anderer  Ursache  Ablösung  der  Netz- 
haut eingetreten  ist.  Sie  werden  dabei  sowohl  im  Aussen-  als  Innen- 
glied bis  aufs  Dreifache  verlängert,  unregelmässig  verdickt  und  können 
faserige  oder  feingestrichelte  Conglomerate  bilden  von  beträchtlicher 
Grösse  und  rundlicher  Gestalt. 

Mit  dieser  Entzündungsform  nahe  verwandt  ist  die  herdförmige 
Retinitis  der  äusseren  Schichten ,  wie  sie  bei  der  Chorioretinitis 
disseminata  beobachtet  wird,  wobei  es  oft  schwer  fällt  zu  entschei- 
den, ob  der  Process  in  der  Netzhaut  bloss  als  Folge  der  Chorioiditis 
oder  als  selbständig  aufzufassen  ist.  Es  werden  hiebei  dünne,  form- 
lose Exsudatmassen  zwischen  Chorioidea  und  Retina  mit  umschriebener 
Zerstörung  des  Pigmentepithels  und  Zerfall  der  Stäbchen  und  Zapfen 
eingelagert,  oder  es  kann  auch  das  Retinalpigment  herdförmige  Wuche- 
rungen eingehen,  wodurch  die  intra  vitam  zu  beobachtenden  Pigment- 
flecken gebildet  werden.  Weiterhin  wuchert  das  Bindegewebe  der  äus- 
seren Retinalschichten  und  der  Stützfasern  gegen  die  Chorioidea  hin, 
und  die  dadurch  gebildeten  bindegewebigen  Auswüchse  schliessen  theils 
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normal  erhaltene,  theils  in  Zerfall  begriffene  Theile  der  Stäbchen-  und 
Zapfenschicht,  sowie  umfängliche,  durch  Wucherung  der  Pigmentzellen 
gebildete  Pigmenthaufen  und  von  Pigment  umgebene  oder  auch  frei- 
liegende grössere  und  kleinere  drusenförmige  Excrescenzen  der  Glas- 
lamelle der  Corioidea  ein.  Das  Pigment  kann  dann  ferner  auch  nach 
vorn  in  die  Retina  vordringen  und  in  derselben  unregelmässige,  aus 
körnigen  Massen  bestehende  Ansammlungen  bilden.  Endlich  kann  die 
Bindegewebsdegeneration  und  damit  auch  die  Pigmentirung  die  inneren 
Schichten  der  Retina  ergreifen ,  und  dann  treten  die  Pigmentansamm- 
lungen namentlich  längs  der  Retinalgefässe  (vergl.  Fig.  394)  auf. 

Bei  der  eben  beschriebenen  Retinitis  ist  die  Pigmentirung  etwas 
Secundäres.  Es  gibt  indessen  noch  eine  Retinalaöection ,  bei  welcher 
eine  Pigmentirung  der  Netzhaut  von  Anbeginn  an  das  wesentliche  Merk- 
mal bildet,  welche  daher  den  Namen  Retinitis  pigmentosa  (Fig.  394) 
erhalten  hat.  Ob  die  Erkrankung  wirklich  den  Entzündungsprocessen 
zuzuzählen  ist,  erscheint  noch  fraglich.  Meist  fehlen  Entzündungser- 
scheinungen gänzlich,  weshalb  man  die  im  übrigen  gut  characterisirte 
Aftection  besser  als  primäre  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  be- 
zeichnet. Die  Erkrankung  ist  ophthalmoscopisch  durch  Verschmälerung 
der  Retinalgefässe,  namentlich  der  Arterien,  durch  leichte  atrophische, 
d.  h.  gelblich-weisse  Verfärbung  der  Sehnervenpapille ,  deren  Conturen 
gewöhnlich  scharf  bleiben,  und  endlich  ganz  besonders  durch  eigen- 
thümliche  disseminirte  unregelmässige  Ansammlungen  tief  schwarzen 
Pigmentes  in  der  Retina  und  zwar  namentlich  in  einer  zwischen  hinte- 
rem Pol  und  Aequator  liegenden  Zone  (Fig.  394)  characterisirt.  Die 
Pigmentflecken  sind  bald  nur  spärlich  und  klein,  bald  zahlreich 
und  gross  und  liegen  zum  Theil  perivasculär  oder  in  der  Fortsetzung 
der  sich  allmählich  verlierenden  Gefässe.  Im  Allgemeinen  sind  die 
Pigmentfleckchen  im  Gegensatz  zu  den  rundlichen  und  klumpigen  der 
Chorioretinitis  disseminata  mehr  fein,  zackig,  knochenkörperchenartig 
gestaltet;   nur   da,   wo  sie  sehr  zahlreich  auftreten,  bilden  sich  durch 

Confluenz  umfänglichere 
grosse  tiefschwarze  Pig- 
mentmassen, die  rundliche 
Lücken  enthalten.  Helle, 
durch  Infiltration  der  Netz- 
haut oder  Atrophie  der 
Chorioidea  bedingte  Flek- 
ken  fehlen  dabei  gänzlich, 
ebenso  Blutungen.  Die  Er- 
krankung befällt  immer 
beide  Augen  und  kann  ver- 
erbt werden. 

Die  histologischen  Ver- 
änderungen in  späteren  Sta- 
dien des  Processes  sind: 
hochgradige  Hypertrophie 
des  Bindegewebsgerüstes 
der  Netzhaut,  hyaline  Ver- 
dickung der  Gefässwan- 
dungen  mit  Obliteration  der 
feineren  Aeste,  Atrophie  des 
Pigmentepithels,  sowie  Neu- 


Fig.  394.    Retinitis  pigmentosa.    Ophthalmo- 
skopisches Bild  des  Augenhintergrundes. 


Ziegler,  I.ehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl. 
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bildung  von  stark  pigmentirten  Epithelzellen  und  Eindringen  des  Pig- 
mentes in  die  Retina,  wo  es  sich  namentlich  auch  in  den  Gefäss- 
scheiden  ablagert.  Allmählich  gehen  alle  nervösen  Elemente  der  Retina 
zu  Grunde,  mit  Ausnahme  der  Nervenfaserschicht.  Die  drusigen  Ver- 
dickungen der  Glaslamelle  finden  sich  gewöhnlich  auch  hier  in  grosser 
Menge. 

Die  nicht  gerade  häufige  syphilitische  Retinitis  tritt  an  einem 
Auge  oder  auch  an  beiden  Augen  in  zweierlei  Form  auf,  erstens  als 
diffuse  Retinitis  ganz  analog  der  oben  geschilderten  und  zweitens 
(sehr  selten)  als  centrale  recidivirende  Retinitis.  Anato- 
mische Untersuchungen  der  letzteren  fehlen  noch.  Ophthalmoscopisch 
sieht  man  in  der  Gegend  der  Macula  eine  graugelbliche  Trübung. 

Die  Tuberkulose  befällt  die  Retina   nur  höchst  ausnahmsweise. 

Literatur  über  eitrige  Retinitis :  Heibeeg,  CentralbL  f.  d.  med.  Wiss. 
1874;  EoTH,  Zeitschr.  f.  Chirurg.  1.  Bd.;  Michel,  v.  Gräfe' s  Arch.  23.  Bd.; 
Litten,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  2.  Bd.;  Hosch  ,  v.  Gräfe's  Arch.  26.  Bd.: 
ViECHow ,  dessen  Arch.  9.  u.  10.  Bd.  ;  v.  Gräfe  u.  Schweiggee  ,  v.  Gräfe's 
Arch.  6.  Bd.;  Nagel,  ebenda;  Beelin,  ebenda  13.  Bd.;  Knapp,  ebenda 
13.  Bd.;  —  über  Brighfsche  Retinitis:  H.  Müllee,  v.  Gräfes  Arch.  4.  Bd. 
und  Würzb.  med.  Zeitschr.  1;  Nagel,  v.  Gräfe's  Arch.  6.  Bd.;  Treitel, 
ebenda  22.  Bd. ;  Poncet,  Gaz.  med.  de  Paris  1876 ;  Carl,  Herzog  in  Batken, 
Ein  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  des  Auges  bei  Nierenleiden  1887 ; 
—  über  Retinitis  pigmentosa ;  Donders,  v.  Gräfe's  Arch.  3.  Bd.;  H,  Mül- 
les, Ges.  Sehr.;  Schweiggee,  v.  Gräfe's  Arch.  5.  u.  9.  Bd.;  Junge,  ebenda 
5.  Bd. ;  Pope,  Ophfh.  Hos.  Rep.  4.  Bd. ;  Leber  ,  v.  Gräfe's  Arch.  1.5.  Bd. ; 
Landolt,  ebenda  18.  Bd. ;  —  über  diabetische  Retinitis :  Nettleship  ,  Ophth. 
Hosp.  Rep.  IX;  Michel,  Arch.  f.  klin.  Med.  22.  Bd.  fVeiteres  ist  bei  Le- 
ber, Handb.  v.  Gräfe  und  Saemisch  5.  Bd.  zu  finden. 

7.    Die  Entzündung  des  Sehnerven. 

§  420.  Die  Entzündung  des  Sehnerven  kann  entweder  bloss  das 
intraoculäre  Ende  des  Opticus  (Papillitis  nach  Leber)  oder  bloss  den 
Sehnervenstamm  (retrobulbäre  Neuritis)  oder  beide  zusammen  befallen. 
Die  Entzündung  der  Papille,  die  Papillitis,  tritt  in  mehr  oder 
weniger  hohem  Grade  zu  jeder  stärkeren  Retinitis  hinzu  (Neuro-  oder 
Papillo-retinitis).  Ganz  besonders  aber  ist  dies  bei  der  Bright'- 
schen  Netzhautentzündung  der  Fall.  Es  kann  indessen  die  Papille  auch 
ganz  für  sich  allein  die  Erscheinungen  der  Entzündung  zeigen,  und 
zwar  dann,  wenn  eine  Entzündung  vom  Sehnervenstamm  oder  auch  vom 
Gehirn  her  bis  zur  Papille  vorgeschritten  ist  (Neuritis  optica  des- 
cendens),  oder  wenn  in  Folge  von  raumbeengenden  Tumoren  im 
Schädel  die  Subarachnoidalflüssigkeit  in  den  Zwischenscheidenraum  des 
retrobulbär  nicht-entzündeten  Sehnerven  hineingepresst  wird.  In  letzte- 
rem Fall  kommt  es  oft  rapide  zu  einer  hochgradigen  Schwellung  der 
Papille  mit  starken  Stauungserscheinungen  in  den  Retinalvenen  (starke 
Schlängelung  und  Blutextravasate),  weshalb  diese  Form  der  Papillitis 
auch  als  Stauungspapille  bezeichnet  wird. 

Die  Papillitis  gibt  sich  ophthalmoscopisch  dadurch  zu  erkennen, 
dass  die  Grenzen  der  Sehnervenscheide  undeutlich  werden,  wobei  die 
Papille  selbst  trüb,  geröthet  und  geschwellt  wird,  namentlich  in  der 
nasalen  Hälfte.     Zugleich  pflegt  eine  stärkere  Füllung  der  Retinalvenen 
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und  eine  leichte  Verschleierung  der  circumpapillären  Retinalzone  auf- 
zutreten. In  stärkeren  Graden  der  Entzündung  nimmt  die  Schwellung 
der  Papille  zu.  Die  Gefässe  werden  durch  die  zunehmende,  auf  Infil- 
tration beruhende  Trübung  des  Gewebes  mehr  und  mehr  im  Bereich 
der  Papille  und  namentlich  an  der  Grenze  derselben  verschleiert  und 
verdeckt,  es  treten  mehr  und  mehr  kleine  radiär-streifige  Blutextra- 
vasate  in  der  grau-rothen,  trüben  Nervensubstanz  auf,  und  die  ganze 
Papille  ist  oft  so  verwischt,  dass  sie  nur  mit  Mühe  als  solche  erkannt 
werden  kann. 

Bei  der  Stauungspapille  überwiegt  die  hügelartige  Schwellung  der 
Papille  und  die  Stauung  in  den  Retinalvenen  über  die  Infiltrations- 
trübung des  Opticus,  aber  sehr  oft  lässt  sich  aus  dem  ophthalmos- 
copischen  Aussehen  allein  nicht  sicher  entscheiden,  ob  die  Papillitis 
von  Morbus  Brighti  oder  von  einem  Hirntumor  oder  von  einer  des- 
cendirenden  Neuritis  herrührt.  Auch  die  mikroskopische  Untersuchung 
ergibt  in  allen  drei  Fällen  dieselben  Gewebsveränderungen,  nur  betonen 
einzelne  Autoren,  dass  bei  der  Stauungspapille  im  Anfang  blosses  Oedem 
der  Papille  die  starke  Schwellung  derselben  verursache.  Später  zeigt 
aber  auch  die  Stauungspapille  die  Erscheinungen  der  Entzündung,  d.  h. 
Infiltration  des  Gewebes  mit  Lymphkörperchen,  namentlich  längs  der 
Gefässe,  varicöse  Hypertrophie  der  Nervenfasern,  kleine  Blutextravasate 
und  formloses,  feinkörniges  Exsudat  zwischen  den  Faserzügen.  Auch 
spärliche  Fettkörnchenzellen  und  Corpora  amylacea  können  auftreten. 
Weiterhin  tritt  eine  Zunahme  des  Bindegewebes  ein,  und  gleichzeitig 
verfallen  die  nervösen  Elemente  der  Atrophie,  so  dass  schliesslich  an 
Stelle  der  Papille  nur  eine  flache  oder  sogar  leicht  excavirte  Binde- 
gewebsschicht  liegt,  die  Ophthal moscopisch  durch  ihre  kalte  weisse 
Färbung,  den  Mangel  feinerer  Gefässe  und  die  Schmalheit  der  auf  ihr 
zusammenlaufenden  Retin algefässe  sich  aufs  Deutlichste  von  einer  nor- 
malen Papille  unterscheidet. 

Dass  bei  der  Stauungspapille  eine  Verdrängung  der  Subarachnoidal- 
flüssigkeit  nach  dem  Scheidenraum  des  Opticus  stattfinde,  wurde  daraus 
geschlossen,  dass  in  Fällen  erhöhten  intracraniellen  Druckes  die  Opti- 
cusscheide  dicht  hinter  dem  Bulbus  eine  ampulläre  Anschwellung  zeigt, 
die  auf  einer  Ausdehnung  derselben  durch  darunter  angesammelte 
Flüssigkeit,  also  auf  einem  Hydrops  der  Sehnervenscheide  beruht.  Die 
angestaute  Flüssigkeit  presst  den  Nerv  hinter  der  Lamina  cribrosa  zu- 
sammen, verhindert  den  Rückfluss  des  Blutes  in  der  Centralvene  und 
soll  dadurch  auch  die  Entzündung  der  Papille  verursachen.  Da  blosse 
Venenstauung  gewöhnlich  keine  Entzündung  verursacht,  so  ist  es  nicht 
unmöglich,  dass  die  gleichzeitig  stattfindende  Conipression  der  Arteria 
centralis  retinae  zu  zeitweiliger  Absperrung  des  Blutzuflusses  und  damit 
möglicherweise  zu  Entzündung  der  Papille  führt.  Leber  nimmt  an, 
dass  die  in  den  Scheidenraum  hineingepresste  Cerebralflüssigkeit  ent- 
zündungserregende Eigenschaften  habe.  Von  anderen  (Huguenin)  ist 
nachgewiesen,  dass  selbst  von  einem  ganz  entlegenen,  z.  B.  im  Schläfen- 
lappen sitzenden  Tumor  aus  eine  Perineuritis  des  Sehnervenstammes 
ausgehen  kann,  so  dass  also  eine  vom  Tumor  auf  die  Meningen  und  die 
Optici  übergehende  Entzündung  die  Papillitis  hervorruft.  Es  ist  sehr 
wohl  möglich,  dass  dieser  Zusammenhang  eines  intracraniellen  Tumors 
mit  Papillitis  ein  häufigerer  ist,  als  bisher  angenommen  wurde  (Hu- 
guenin). 

Die  Perineuritis  des  Optieusstammes,  wie  sie  auch  bei  Orbital- 
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entzündungeu,  Meningitis  basilaris  etc.  vorkommt,  kennzeichnet  sich 
dadurch,  dass  im  Intervaginalraum  des  Sehnerven  eine  entzündliche, 
zellig-seröse  oder  zellig-fibrinöse  Exsudation  auftritt.  Ferner  kommt 
eine  Vermehrung  der  Endothelzellen  vor,  welche  das  im  Intervaginal- 
raume  ausgespannte  feine  Balkengewebe  überziehen.  Unter  Umständen 
kann  dann  eine  zellenreiche  entzündliche  Exsudatschicht  den  ganzen 
Intervaginalraum  des  Opticus  ausfüllen. 

Die  Neuritis  interstitialis,  characterisirt  durch  eine  zellige  Infil- 
tration des  Stützgewebes  des  Opticus,  begleitet  oft  die  Perineuritis 
und  führt  zu  Hyperplasie  des  Bindegewebes  und  zu  Atrophie  der  Ner- 
venbündel. Endlich  kann,  in  Begleitung  der  beiden  vorigen  oder  auch 
selbständig,  die  Entzündung  die  Nervenfaserbündel  selbst  befallen  wobei 
es  unter  Zerfall  des  Nervenmarkes  und  Auftreten  zahlreicher  Fettkörn- 
chenzellen zu  Atrophie  der  Nervenfasern  d.  h.  zu  grauer  Degeneration 
des  Sehnerven  kommt.  Dies  würde  nach  Leber  als  Neuritis  medul- 
laris  zu  bezeichnen  sein. 

Die  sypMlitisclie  Entzündung  des  Opticus  tritt  manchmal  zu 
einer  specifischen  E,etinitis  hinzu  (Neuroretinitis),  kann  aber  auch  mehr 
selbständig  auftreten,  sei  es  in  der  Form  einfacher  Entzündung,  sei  es 
in  der  Form  gummöser  Infiltration.  Es  kann  der  ganze  Sehnerv  oder 
das  Chiasma  von  gummöser  Wucherung  durchsetzt  werden. 

Die  Tuberculose  des  SehneiTen  wurde  bis  jetzt  nicht  häufig 
beobachtet.  Die  Miliartuberkel  der  Opticusscheide,  die  zuerst  von 
Michel,  dann  von  Deutschmann  beobachtet  wurden,  dürften  wohl 
öfter  vorkommen,  als  man  bis  jetzt  annahm.  Die  experimentellen  Un- 
tersuchungen von  Deutschmann  zeigen  wenigstens,  dass  bei  Kaninchen 
nach  tuberculöser  Infection  des  Schädelraumes  sehr  bald  Miliartuberkel 
in  der  Opticusscheide  hinter  dem  Bulbus  auftreten,  ohne  dass  im  An- 
fang die  centrale  Strecke  des  Opticusstammes  Entzündung  erkennen 
lässt.  —  Die  chronische  Tuberkulose  kommt  im  Opticus  selten  vor, 
doch  kann  unter  Umständen  ein  grosser  Theil  des  Nerven  von  tuber- 
culösen  Granulationswucherungen  durchsetzt  und  so  zur  Atrophie  ge- 
bracht werden. 

Litevaturt  Lebee,  Transact.  of  Ihe  inlernat.  med.  Congr.  London  1881 
u.  Handb.  von  v.  Gräfe  u.  Saemisch  5.  Bd.,  wo  die  weitere  umfangreiche 
Literatur  sich  gesammelt  findet;  Huguenin,  Corresp.-Bl.  f.  Schweizer  Merzte 
1882;  Haas,  Verhandl.  d.  Schweiz,  nalurf.  Gesellsch.  z.  Zürich  1883; 
Michel,  Jrch.  f.  ktin.  Med.  22.  Bd.  p.  448 ;  Deutschmann,  v.  Gräfe's  Jrch. 
27.    Bd. ;    Sattlek,  ebenda  24.  Bd. 

8.    Das   Glaucom. 

§  421.  Als  Grlaucom  bezeichnet  man  eine  Erkrankung  des  Auges, 
bei  welcher  der  intraoculare  Druck  über  die  Norm  erhöht  ist.  Es  kann 
in  Folge  davon  der  Bulbus  steinhart  werden.  Diese  Di-ucksteigerung 
kann  ein  vorher  gesundes  Auge  (primäres  Glaucom)  oder  ein 
schon  anderswie  erkranktes  Auge  befallen  (secundäres  Glaucom). 
Ferner  kann  das  Glaucom  acut  oder  chronisch,  mit  oder  ohne  ent- 
zündliche Nebenerscheinungen  auftreten.  Findet  die  Druck- 
steigerung ganz  langsam,  ohne  Röthung  des  Auges  mit  zeitweiligen  In- 
termissionen  statt,  so  wird  dies  Grlaueoma  simpIex  genannt.  Man 
findet  in  diesem  Fall  dann  bloss   die   unten   erwähnte   Excavation   und 
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Atrophie  der  Papille.  Tritt  das  Glaucom  dagegen  acut  auf,  so  wird 
auch  das  Aeussere  des  Auges  stark  verändert:  es  tritt  hochgradige 
Röthung  der  Conjunctiva  Bulbi,  ja  sogar  Chemosis  derselben  auf,  die 
Cornea  wird  leicht  getrübt,  wie  rauchig,  und  ihre  01)erfläche  verliert 
den  spiegelnden  Glanz,  wird  matt  oder  leicht  chagrinirt.  Die  Pupille 
ist  dabei  gewöhnlich  etwas  erweitert.  Der  in  Folge  hiervon  sichtljare, 
leicht  graulich-grüne  Schimmer  in  der  Tiefe  der  weiten  Pupille,  wie  er 
auch  normaler  Weise  l^ei  weiter  Pupille  älterer  Leute  vorkommt,  gab 
der  Krankheit  den  Namen  Glaucom,  Wo  die  eben  erwähnte  starke 
Mitbetheiligung  der  Conjunctiva,  ferner  starke  Trübung  der  Cornea 
(vielleicht  auch  des  Glaskörpers)  sich  einstellen  und  das  Bild  einer 
Ophthalmie  zu  Stande  kommt,  spricht  man  auch  von  Gflaucoma  in- 
flammatoriuin.  In  beiden  Fällen  kann  bei  ziemlich  acut  und  heftig 
auftretender  Drucksteigerung  ausser  der  Härte  des  Bulbus  und  der 
Mattheit  der  Cornea ,  verbunden  mit  leichter  pericomealer  Röthung 
jegliche  weitere  makroscopische  pathologische  Veränderung  fehlen. 

Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  das  Auge  bei  Glaucom 
erleidet,  lassen  sich  in  primäre  und  secundäre  trennen.  Die  ersteren 
erscheinen  im  Wesentlichen  chronisch-entzündlicher  Natur  zu  sein, 
während  die  letzteren  mehr  atrophischer,  degenerativer  Art  sind. 

Nach  V.  Aelt  und  Fuchs  gibt  eine  chronische  Chorioiditis  nament- 
lich der  vorderen  Chorioidalpartieen  den  Anstoss  zu  einer  Flüssigkeits- 
zunahme und  zu  einer  Drucksteigerung  im  Bulbus.  Nach  Knies  da- 
gegen liegt  der  Schwerpunkt  in  einer  circumscripten  entzündlichen 
Infiltration  der  Umgebung  des  Schlemm'schen  Canales,  welche  zur  Bil- 
dung zellenreichen  Gewebes  im  Fontana'schen  Rauma  (peripherste  Partie 
der  vorderen  Kammer)  und  an  der  Vorderfläche  der  Iris  führt.  In  Folge 
dessen  entsteht  dann  eine  Obliteration  des  Fontana'schen  Raumes,  wobei 
die  Irisperipherie  mit  der  Peripherie  der  Cornea,  d.  h.  mit  deren  Mem- 
brana Descemeti  verlöthet  wird.  Da  nach  Knies  vom  Fontana'schen 
Raum  aus  der  Hauptabfluss  des  intraocularen  Saftstromes  aus  dem 
Bulbus-Inneren  vor  sich  gehen  soll,  so  tritt  bei  Obliteration  desselben 
Stauung  und  damit  die  für  Glaucom  characteristische  intraoculare  Druck- 
steigerung auf. 

Als  secundäre  pathologische  Veränderung  ist  in  erster  Linie  die 
glaucomatöse  Excavation  der  Papille  zu  nennen.  Da  die  Lamina 
cribrosa  die  schwächste  Stelle  der  Sclera  ist,  gibt  sie  offenbar  zuerst 
dem  erhöhten  intraocularen  Drucke  nach  und  wird  allmählich  nach 
hinten  gedrängt.  Zugleich  atrophiren  in  Folge  des  Druckes  die  Nerven- 
fasern der  Papille,  wodurch  die  Excavation  noch  mehr  vertieft  wird. 
Die  so  an  Stelle  der  Papille  entstehende  Grube  (Fig.  395  E)  kann 
0,6  bis  1,5  Mm  tief  werden.  Die  Weite  der  Grube  beträgt  0,7  bis 
1,25  Mm.  Die  Lamina  cribrosa  kann  bis  hinter  das  äussere  Niveau  der 
Sclera  zurückgedrängt  werden. 

In  früheren  Stadien  ist  der  Grund  der  Grube  oft  mit  einer  Lage 
neugebildeten  kleinzelligen  Gewebes  bedeckt.  Später  schwindet  das- 
selbe sammt  den  darunter  liegenden  Nervenfasern,  so  dass  der  Grund 
der  Excavation  durch  die  nackte  Lamina  cribrosa  gebildet  wird  (E)', 
schliesslich  schwinden  auch  die  Nervenfasern  und  Gefässe  an  den  Seiten- 
wänden der  Grube  (Glaucoma  absolutum).  Auch  der  Opticus- 
stamm  atrophirt  endlich  nach  langer  Dauer  des  Processes,  so  dass  er 
im  Durchmesser  beträchtlich  abnimmt  und  in  Folge  dessen  der  Sub- 
arachnoidal-  und  Subduralraum  desselben  sich  erweitern   (SÄ  u.   SD). 
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Fig.  395.  Glaucoma  absolutum.  Längsschnitt  durch  den  Sehnerven  am  Ein- 
tritt in  den  Bulbus.  Atrophie  des  Sehnervenstammes.  E  Excavation  der  Papille.  N  Linie, 
die  dem  Contur  einer  normalen  Papille  entsprechen  würde.  O  Opticusstamm.  P  Pial- 
scheide  desselben.  A  Arachnoidalscheide ,  deren  Balken  dicker  als  normal.  D  Dural- 
scheide.  SA  Subarachnoidalraum  des  Opticus.  SD  Subduralraum  desselben.  S  Sclera. 
Ch  Chorioidea.     R  Retina.     Vergr.   12. 

In  der  Retina  atrophirt  zunächst  die  Nervenfaser-  und  Ganglien- 
zellenschicht. Gleichzeitig  treten  an  den  Gefässen  Verdickung,  Sclero- 
sirung  und  Varicositäten  der  Wandungen  auf.  Hier  und  da  kommt  es 
schon  im  Anfang  des  Processes  zu  Blutungen  in  der  Netzhaut  (hä- 
morrhagisches Gl  au  com).  Schliesslich  kann  sich  auch  Netzhaut- 
ablösung einstellen. 

Der  Glaskörper  bleibt  unter  Umständen  normal,  löst  sich  indessen 
manchmal  in  seinem  hinteren  Theil  von  der  Retina  ab.  Ferner  enthält 
er  zuweilen  abnorme  Zellen  verschiedener  Gestalt,  ebenso  Blutkörperchen 
und  pigraentirte  Zellen. 

Die  Cornealoberfläche  wird  bei  Glaucom,  ähnlich  wie  bei  Keratitis, 
matt,  leicht  uneben,  als  ob  feinste  Wassertröpfchen  darauf  lägen.  Diese 
Erscheinung  rührt  jedoch  nicht  von  Entzündung  her,  sondern  hängt 
lediglich  von  der  Drucksteigerung  ab  und  kann  daher  rasch  eintreten 
und  rasch  schwinden.  Sie  beruht  nach  Fuchs  auf  der  Bildung  kleiner, 
oft  rosenkranzförmig  an  einander  gereihter  Tröpfchen  von  Flüssigkeit 
zwischen  den  Epithelzellen,  namentlich  denjenigen  der  tiefsten  Schicht. 
Zwischen  Epithel  und  Bowman'scher  Membran  wird  ferner  häufig  eine 
structurlose  oder  bindegewebig  aussehende  neugebildete  Membran  ge- 
troffen. In  der  Bowman'schen  Membran  selbst  sind  die  Canäle,  durch 
welche  die  Nerven  des  Epithels  hindurchgehen,  erweitert.  Fuchs  fand 
ausserdem  in  der  Cornea  parallel  zur  Oberfläche  spaltförmige  Lücken, 
die  nach  vorn  hin  successive  zunahmen  und  die  Corneallamellen  aus- 
einanderdrängten. Nach  ihm  sind  alle  diese  Erscheinungen  als  ein 
durch  die  glaucomatöse  Drucksteigerung  bedingtes  Oedem  der  Horn- 
haut anzusehen. 

Da,  wo  das  Glaucom  als  Secundärglaiicom  im  Gefolge  anderer 
pathologischer  Processe  auftritt,  z.  B.  bei  Pupillarabschluss,  ectatischen 
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Hornhautnarbeu ,  Chorioidalsarcom ,  Verletzuugen  und  Luxatiou  der 
Linse  etc.,  sind  die  Glaucomveränderungen  mit  denen  der  Grundkrank- 
heit complicirt.  Knies  fand  sowohl  bei  Chorioidalsarcomen  als  bei 
Luxation  der  Linse  in  den  Glaskörper  die  Obliteration  des  Fontana'schen 
Raumes.    Ebenso  Fuchs  bei  Chorioidalsarcomen. 

Die  Auffassung,  dass  die  Obliteration  des  Fontana'schen  Eaumes  das 
Primäre  und  Hauptsächliche  des  Glaucomes  sei,  wird  nicht  von  allen  Be- 
obachtern getheilt.  Viele  halten  diese  nur  für  secundär ,  durch  das  Vor- 
dringen der  Iris  entstanden  und  suchen  das  W^esen  des  glaucomatösen 
Processes  in  anderen  Momenten,  wie  in  krankhaften  Veränderungen  der 
Gefässe  der  Iris  und  des  Corpus  ciliare,  in  Chorioiditis,  Rigidität  der  Sclera 
etc.  Ad.  Weber  hält  die  Verlegung  des  Fontana'schen  Raumes  ebenfalls 
wie  Knies  für  das  Wesentliche ,  erklärt  dessen  Zustandekommen  aber  da- 
durch, dass  primär  die  Ciliarfortsätze  anschwellen  und  dadurch  die  Iris- 
peripherie nach  vorn  drängen ,  wonach  diese  dann  mit  der  Peripherie  der 
Cornea  verklebe.  Peiestiey  Smith  glaubt,  dass  die  Grössenzunahme  der 
Linse,  wie  er  sie  in  Augen  höheren  Alters  fand,  das  Moment  bilde,  welches 
Glaucom  auslöse.  Die  zu  grosse  Linse  versperre  nämlich  den  Abfluss  des 
Flüssigkeitsstromes  aus  dem  Glaskörper  nach  der  vorderen  Kammer.  Da- 
durch werde  die  Linse  sammt  der  Zonula  Zinnii  und  den  Ciliarfortsätzen 
nach  vorn  geschoben  und  die  Iris  an  die  Cornea  angepresst,  wodurch  der 
Abschluss  des  Fontana'schen  Raumes  gegeben  und  das  Glaucom  perfect  sei. 
Letztere  Hypothese  gilt  jedenfalls  nicht  für  solche  Fälle ,  wo  die  Linse 
fehlt  (z.  B.  durch  Luxation  in  den  Glaskörper).  Weitere  Untersuchungen 
müssen  entscheiden,  welche  von  den  obigen  Hypothesen  für  die  Pathogenese 
des  Glaucoms  zutreffend  und  ob  in  allen  Fällen  dieselbe  pathologische 
Veränderung  Ursache  der  Drucksteigerung  ist. 

Literatur:  H.  Müllek,  Ges.  Schriften;  v.  GrXpe,  sein  Arch.  Bd.  1,  2, 
6,  7 ;  Schweiggeb,  v.  Gräfe'' s  Arch.  Bd.  6 ;  Pagen stecher,  ib.  Bd.  17  u.  22; 
Knies,  ib.  Bd.  22  u.  23 ;  An.  Weber,  ib.  Bd.  22  u.  Transact.  of  the  inter- 
nal. Congress,  London ;  Pbiestley  Smith,  ib.;  Brailey,  Ophthal.  Hosp.  Reports 
IX;  Fuchs,  Zehender's  klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  1878  Beiiagehefl  und 
V.  Gräfes  Arch.  Bd.  27 ;  Lebek,  ib.  Bd.  24;  Fuchs,  ib.  Bd.  30;  v.  Arlt, 
Zur  Lehre  vom  Glaucom   1884. 


VI.   Greschwülste  und  Parasiten  des  Auges. 

§  422.    Unter    den   primären    epithelialen   Creschwülsten    des 

Auges  und  seiner  Adnexa  kommt  am  häufigsten  der  Plattenepithel- 
krebs vor.  Er  entwickelt  sich  meistens  an  der  Uebergangsstelle 
zwischen  Conjunctiva  und  Cornea,  kann  indessen  auch  primär  in  der 
Conjunctiva  des  Bulbus  (Horner)  oder  der  Lider  entstehen  und  von 
da  auf  den  Bulbus  übergehen.  Solange  die  Carcinome  klein  sind,  haben 
sie  Aehnlichkeit  mit  Ekzempusteln  (v.  Gräfe),  bei  weiterem  Wachsthum 
bilden  sie  derbe  höckerige  Geschwülste,  welche  sowohl  nach  der  Fläche 
als  nach  der  Tiefe  sich  ausbreiten  und  die  Sclera  sowie  den  Corneal- 
rand  zerstören.  Sie  sind  meistens  pigmentlos,  doch  sind  mehrfach  me- 
lanotische  Carcinome  dieser  Gegend  gesehen  und  beschrieben  (His, 
Langhans,  Manz)  worden. 

Carcinome   der  Thränendrüsen   (Horner)   sind   selten.     Sie  bilden 
knotige  Tumoren,  welche  das  Auge  zur  Seite  drängen.    Durch  Bildung 
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hyaliner  Kugehi  im  Innern  der  Krebszapfen  kann  jene  Geschwulstform 
entstehen ,  welche  man  als  Cylindroma  carcinomatodes  bezeichnet. 
Becker  hat  ein  Adenom  der  Thränendrüsen  beschrieben. 

Unter  den  Bindegewelbsgescilmilsten  sind  weitaus  die  wichtigsten 
das  Sarcom  und  das  Gliom.  Myxome,  Fibrome,  Lipome,  Chondrome, 
Osteome  etc.  treten  dagegen  ganz  zurück. 

Das  Sarcom  geht  am  häufigsten  von  der  Uvea  aus  nnd  ist  ent- 
sprechend dem  Pigmentgehalt  des  Mutterbodens  meist  pigmentirt.  Die 
grösste  Zahl  des  Uvealsarcoms  fällt  auf  die  Chorioidea  (85  *^/o  nach 
Fuchs)  und  zwar  namentlich  auf  deren  hinteren  Abschnitt,  seltener 
bildet  der  Ciliarkörper  {9  ^jo)  und  noch  seltener  die  Iris  den  Ausgangs- 
punkt. Die  pigmentirten  Formen  verhalten  sich  zu  den  unpigmentirten 
wie  229 :  30.  Nahezu  die  Hälfte  der  bis  jetzt  beobachteten  Uvealsarcome 
waren  Spindelzellensarcome ,  ein  anderer  Theil  enthält  sowohl  Spindel- 
zellen als  Sternzellen  und  Rundzellen.  Die  nicht  pigmentirten  waren 
meist  Rundzellensarcome. 

Die  Chorioidalsarcome  nehmen  ihren  Ursprung  in  der  pigment- 
führenden Schicht  der  grossen  Gefässe.  Sowohl  die  Choriocapillaris 
als  die  Lamina  fusca  werden  erst  später  ergriffen.  Nach  Fuchs  geht  die 
Entwickelung  theils  von  den  Zellen  der  Gefässadventitia  und  den  En- 
dothelhäutchen,  theils  von  den  pigmentirten  Stromazellen  aus.  Erstere 
liefern  namentlich  unpigmentirte ,  letztere  pigmentirte  Sarcomzellen, 
doch  kann  auch  in  den  Abkömmlingen  der  ersteren  Pigment  auftreten. 
Das  Uvealsarcom  bildet  meist  rundliche  Knoten,  welche  entweder  nach 
aussen  oder  nach  innen  oder  nach  beiden  Richtungen  zugleich  wuchern. 

Bei  der  Wucherung  nach  innen  wird  zunächst  die  Glaslamelle 
durchbrochen.  Das  Pigmentepithel  bleibt  dabei  passiv  und  wird  zur 
Seite  geschoben,  ohne  dass  es  an  der  Geschwulstbildung  Theil  nimmt. 
Weiterhin  verbreitet  sich  die  Neubildung  im  subretinalen  Raum  oder 
durchbricht  die  Retina  und  dringt  mit  stark  wuchernden  grossen  Zellen 
in  den  Glaskörper  vor,  wobei  die  Glaskörperzellen  sich  gleichfalls  in 
Sarcomzellen  umwandeln.  Nur  selten  verbreitet  sich  das  Sarcom  in 
der  Chorioidea  in  der  Form  disseminirter  kleiner  Knötchen. 

Der  Durchbruch  nach  aussen  geschieht  so,  dass  die  Geschwulst 
längs  der  Arterien,  Venen  und  Nerven,  welche  normalerweise  die  Sclera 
passiren,  vordringt.  In  den  vorderen  Theilen  sind  es  besonders  die 
Vortexvenen  und  vorderen  Ciliarvenen,  am  hinteren  Pol  die  zahlreichen 
Arteriae  post.  breves,  denen  entlang  das  Sarcom  nach  aussen  wuchert. 
Ferner  kann  dasselbe  auf  dem  Wege  des  Opticus  aus  dem  Bulbus  her- 
auswucheni,  und  zwar  entweder  durch  die  Papille  und  die  Lamina 
cribrosa  hindurch  oder  aber  vom  Rande  der  Aderhaut  aus  neben  der 
Papille  vorbei  direct  nach  rückwärts  in  den  Intervaginalraum  des 
Opticus.  Der  extraoculare  Theil  der  Geschwulst  wächst  immer  rascher 
als  der  dem  intraocularen  Druck  ausgesetzte  im  Bulbus  befindliche. 

Das  Chorioidalsarcom  führt  ohne  Ausnahme  früher  oder  später, 
meist  jedoch  rasch ,  zu  Metastasen ,  aber  nie  in  den  nächstgelegenen 
Lymphdrüsen,  sondern  hauptsächlich  in  der  Leber.  Die  Lebermeta- 
stasen sind  häufiger  als  alle  übrigen  zusammengenommen.  Die  secun- 
dären  Geschwülste  sind  oft  weniger  pigmentirt  als  die  primären  oder 
enthalten  auch  wohl  gar  kein  Pigment. 

Die  im  Gefolge  des  Chorioidalsarcomes  im  Bulbus  auftretenden 
pathologischen  Veränderungen  sind  erstens  die  des  Glaucomes,  zweitens 
die   der   Entzündung  in   der  Form   von  Iridocyclitis    und   Chorioiditis. 
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Im  leztercn  Falle  ist  die  Chorioidea  im  ganzen  nicht  von  der  Ge- 
schwulst occupirten  Gebiet  reichlich  von  Kundzellen  durchsetzt,  die 
Kerne  der  Gefässwände  sind  in  Proliferation  begriffen  etc.  Nicht  selten 
wird  ferner  die  Oberfläche  der  Aderhaut  mit  Exsudat  Ijedeckt,  welches 
sich  später  organisirt.  In  den  daraus  resultirenden  Bindegeweljsschwar- 
ten  kann  es  wohl  auch  zur  Kuochenbildung  kommen.  Ferner  kann 
Netzhautablösung  und  Cataractbildung  Mnzutreten. 

Sarcome  der  Thränendrüsen,  der  Conjunctiva  und  der  Sclera  sind 
selten,  doch  kommen  verschiedene  Formen  vor  und  können  eine  erheb- 
liche Grösse  erreichen  (Dyer,  Nfttleship).  Die  Conjunctival-  und 
Scleralsarcome  gehen  meist  von  der  Cornealgrenze  aus  und  sind  meist 
pigmentirt. 

Am  Sehnervenstamm  kommen  sowohl  Spindel-  als  Rundzellensar- 
come  vor  und  präsentiren  sich  als  cylindrische  oder  spindelige  oder 
knotige  Verdickungen  des  Sehnerven.  Endlich  können  Sarcome  sich 
auch  in  den  um  den  Bulbus  gelegenen  Geweben  sowie  im  Periost  der 
Augenhöhle  entwickeln.  An  den  letztgenannten  Stellen  sind  mehrfach 
auch  sarcomatöse  Cylindrome  beobachtet,  ferner  plexiforme  Sarcome, 
Myxosarcome,  Fibrosarcome  und  Osteome.  Alle  diese  Geschwülste 
bilden  knotige  Tumoren,  welche  den  Bulbus  mehr  oder  weniger  ver- 
drängen. 

Peels  beobachtete  ein  achtes  Neurom  des  Nervus  opticus,  Hornek 
ein  papillöses  Fibrom  der  Conjunctiva. 

Das  Crliom  kommt  vornehmlich  in  der  Retina,  selten  im  Opticus- 
stamm  vor  und  tritt  häufig  doppelseitig  auf.  Während  das  Uvealsar- 
com  bis  zum  zweiten  Lebensjahr  gar  nicht,  bis  zum  zehnten  äusserst 
selten  vorkommt,  findet  sich  das  Gliom  der  Netzhaut  bloss  in  den 
ersten  Lebensjahren  (bis  ca.  zum  zwölften),  später  nicht  mehr  und  kann 
congenital  sein.  Es  ist  sogar  wahrscheinlich,  dass  die  Entwickelung 
der  Gliome  der  Netzhaut  meistens  in  die  Fötalzeit  zurückreicht. 

Der  feinere  Bau  der  Retinalgliome  stimmt  im  Allgemeinen  mit 
demjenigen  der  Hirngiiome  überein.  Es  setzt  sich  danach  die  Ge- 
schwulst aus  dichtgedrängten  einkernigen  Zellen  zusammen,  die  in  eine 
von  zahlreichen  weiten,  dünnwandigen  Gefässen  durchzogene,  spärliche, 
feinkörnig  oder  feinfaserig  aussehende  Interzellularsubstauz  eingebettet 
sind.  An  gehärteten  Präparaten  erscheinen  die  Gliomzellen  rundlich, 
und  der  Kern  ist  nur  von  ganz  wenig  Protoplasma  umgeben ,  so  dass 
die  Geschwulstmasse  aus  Körnern  zu  bestehen  scheint,  ähnlich  denen 
der  Körnerschicht  der  Retina.  Manche  Autoren  geben  auch  an,  dass 
die  Geschwulst  wesentlich  aus  Rundzellen  bestehe.  Beim  Zerzupfen 
frischer  Gliome  aber  fand  Leber  das  Protoplasma  der  Zellen  in  unge- 
mein zahlreiche  feine  durcheinander  gewirrte  Fäserschen  auslaufen,  ähn- 
lich den  Deiters'schen  Zellen  und  analog  jenen,  welche  in  Hirngliomen 
vorkommen.  Auch  Vetsch  fand  diese  Zellform  sehr  häufig,  um  so 
häufiger,  je  frischer  das  Präparat  war.  Damit  erscheint  das  Retiual- 
giiom  demjenigen  des  Gehirns  näher  gerückt;  immerhin  unterscheidet 
es  sich  von  jenen  nicht  unwesentlich  dadurch,  dass  es  Metastasen  in  ver- 
schiedenen Organen  bildet.  Ferner  greift  es  auch  in  der  Continuität 
um  sich,  lullt  den  ganzen  Bulbus  aus,  ergreift  die  Sclera,  die  Lider, 
die  weichen  Theile  und  die  Knochen  des  Gesichtes  und  kann  auch  in 
der  Bahn  des  Sehnerven  bis  zum  Gehirn  vordringen,  wobei  es  haupt- 
sächlich den  Nervenfasern,  weniger  den  Opticusscheiden  folgt. 

Thierische  Parasiten    kommen   nur   selten   im   Auge  vor.     Am 
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häufigsten  ist  der  Cysticercus  cellulosae  im  luneru  des  Bulbus 
oder  in  der  Orbita  (letzteres  sehr  selten)  gefunden  worden.  Intraoculär 
kommt  der  Cysticercus  am  häufigsten  unter  der  Ketina  und  im  Glas- 
körper vor,  selten  dagegen  in  der  vordem  Kammer,  wo  er  entweder 
frei  beweglich  ist  oder  der  Iris  oder  der  Membrana  Descemeti  anhaftet. 
Der  Parasit  zeigt  sich  hier  als  kleine  durchsichtige  leicht  gelbliche 
Blase,  die  sich  bewegt  und  von  Zeit  zu  Zeit  den  Kopf  mit  seinem 
fadenförmigen  Hals  ausstülpt.  Meist  verursacht  der  Blasenwurm  Entzün- 
dung der  Iris.  —  Auch  ein  unter  der  Netzhaut  sitzender  Cysticercus  lässt 
Bewegungen  seiner  Wandung  und  Ortsveränderungen  erkennen,  dagegen 
bleibt  hier  der  Kopf  immer  in  die  Blase  eingestülpt.  Diese  erscheint 
ophthalmoscopisch  als  kleiner  weisser  scharf  begrenzter  Körper,  der 
oft  au  einer  Stelle  einen  helleren  Fleck  zeigt,  der  dem  Kopf  entspricht. 
Wenn  die  Blase  grösser  geworden  ist,  trübt  sich  die  über  ihr  liegende 
Retina,  und  die  weiteren  Folgen  sind  Ablösung  der  Netzhaut  in  mehr 
oder  weniger  grossem  Umfang,  Trübung  des  Glaskörpers  und  Einkapselung 
der  Blase,  wobei  dieselbe  von  einer  derben  fibrösen  Schwarte  einge- 
schlossen wird,  die  nach  Jahren  theilweise  verkalken  kann.  Die  Retina 
und  Chorioidea  können  ebenfalls  durch  bindegewebige  Wucherung  ver- 
dickt werden  und  an  der  Kapselbildung  Theil  nehmen.  Der  Wurm  kann 
aber  auch  durch  die  Retina  in  den  Glaskörper  durchbrechen  und  hier 
frei  beweglich  als  kreisrunde  Blase  gesehen  werden,  deren  Kopf  bald 
aus-  bald  eingestülpt  ist.  Auch  diese  Cysticercen  führen  bald  zur 
Trübung  des  Glaskörpers,  gewöhnlich  auch  zu  Netzhautablösung  und  zu 
Phthisis  Bulbi. 

Von  Entozoen  sind  ferner  die  Filaria  und  der  Echinococcus 
zu  nennen.  Letzterer  kommt  ab  und  zu  in  der  Orbita  vor,  während 
erstere  in  der  vorderen  Kammer  und  im  Glaskörper  beobachtet  wurde. 

Literatur  über  epitheliale  Geschwülste :  Hoenee,  Zehender's  klin.  Monatsbl. 
1871;  Berlin,  Handb.  der  Augenheilk.  v.  Gräfe  und  Saemisch  Fl;  0.  Beckee, 
Bericht  üb.  d,  Augenklinik  d.  fViener  Vniversit.  1863 — 65;  v.  Geäfe,  sein 
Ar  eh.    Vll. 

Leterutur  über  Bindesubstanzgeschwülste:  Virchow  ,  üie  krankh.  Ge- 
schwülste II;  FircHs,  Das  Sarcom  des  Vvealtractus,  fVien  1882;  Dyee  (^Sar- 
com  der  Conjunctiva  bulbi),  Transact.  of  the  Americ,  Ophth.  Soc.  1879 ;  — 
Gliom:  Leber,  Handb.  v.  Gräfe  und  Saemisch  V;  Yetsch,  Arch.f.  Ophthalm. 
XI;  BizzozEEO,  MoleschotCs  Untersuch.  XI;  v.  Hippel,  Ber.  üb.  d.  ophthalm. 
Univ.-Klinik  in  Giessen  1881;  da  Gama  Pinto,  Untersuchungen  über  intra- 
oculmre  Tumoren,   Wiesbaden  1886. 


FÜNFZEHNTER  ABSCHNITT. 
Pathologische  Anatomie  des  Gehörorganes. 

Von 

Dr.  Wagenhäuser, 

a.  0.  Professor  der  Ohreiiheilkande  in  Tübingen. 

I.    Einleitung.    Missbildungen. 

§  423.  Das  Grehörorgan  lässt  sich  iu  anatomischer  Beziehung  in 
drei  Abschnitte,  in  das  äussere,  das  mittlere  und  das  innere  Ohr  ein- 
theilen.  Das  äussere  Ohr  (Ohrmuschel,  äusserer  Gehörgang  und  Trommel- 
fell), sowie  das  mittlere  Ohr  (Trommelhöhle,  Gehörknöchelchen,  Ohr- 
trompete und  Warzenfortsatz)  bilden  in  functioneller  Beziehung  den 
schallleitenden,  das  innere  Ohr  (Ursprung  des  Hörnerven  im  Ge- 
hirne, sein  Stamm  und  seine  Ausbreitung  im  Labyrinth)  den  schall- 
empfind enden  Apparat. 

Den  Anfangstheil  des  äusseren  Ohres  bildet  die  Ohrmuschel,  an 
die  sich  der  röhrenförmige  Gehörgang  (Fig.  396  a)  anschliesst.  Derselbe 
wird  an  seinem  inneren  Ende  durch  eine  Membran,  das  Trommelfell  (&), 
geschlossen,  das  die  Scheidewand  zwischen  äusserem  und  mittlerem  Ohre 
bildet.  Den  nach  innen  davon  befindlichen  Trommelhöhlenraum  über- 
brückt die  Kette  der  Gehörknöchelchen  aus  Hammer  (c),  Ambos  [d) 
und  Steigbügel  {e)  bestehend.  Der  Hammer,  als  Anfangsglied  derselben 
steht  mit  der  Innenfläche  des  Trommelfelles  in  fester  Verbindung, 
während  ihr  Endglied,  der  Steigbügel,  mit  seiner  Fussplatte  dem  ovalen 
Fenster  der  Labyrinthwand  beweglich  eingefügt  ist. 

Trommelfell  und  Gehörknöchelchenkette  bilden  die  anatomisch 
wichtigen  Theile,  vermittelst  deren  die  durch  den  Gehörgang  zugeführten 
Schwingungen  der  Luft  auf  das  Labyrinth  übertragen  werden.  Eine 
accessorische  Bedeutung  kommt  hierbei  den  verschiedene  Spannung  der 
Kette  herbeiführenden  Muskeln  der  Gehörknöchelchen  sowie  der  Ohr- 
trompete zu,  durch  welche  eine  Ventilation  des  Mittelohres,  ein  Gleich- 
gewichtszustand der  Luft  der  Trommelhöhle  mit  der  äusseren  Atmo- 
sphäre vermittelt  wird. 

An  die  Trommelhöhle  schliesst  sich  nach  innen  zu  vom  inneren 
Ohre  zunächst  das  Labyrinth  an.  Von  der  Masse  des  Felsenbeines  um- 
schlossene und  von  harten  Knochen  gebildete  Räume  (das  knöcherne 
Labyrinth)  enthalten  eine  Anzahl  unter  sich  communicirender,  vom  La- 
byrinthwasser, der  Endolymphe,  erfüllter  häutiger  Schläuche  und  Säckchen 
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Fig.  396.  Durchschnitt  des  knöchernen  Gehörganges,  der  Trommel- 
höhle und  des  Labyrinthes  (nach  Politzer),  a  Aeusserer  Gehörgang,  b  Trommel- 
fell, c  Hammer,  d  Ambos.  e  Steigbügel.  /  Vorhof.  g  Innerer  Gehörgang,  h  Schnecken- 
canal.  i  Untere  (Drosselader-)  Wand  der  Trommelhöhle,  l  Innere  (Labyrinth-),  m  obere 
(Gehirnhaut-)  Wand,     n  Canalis  Fallopiae.     Vergr.  2,5. 


(das  häutige  Labyrinth),  dazu  bestimmt,  die  Endausbreitungen  des  Hör- 
nerven  zu  tragen.  Die  Knochenräume  nur  zum  Theil  ausfüllend,  wird 
das  häutige  Labyrinth  von  der  Perilymphe  umspült  und  stellenweise 
durch  Bindegewebsstränge  an  die  Wandungen  befestigt. 

Den  anatomischen  Mittelpunkt  des  Labyrinthes  bildet  der  Vor- 
hof (/■)  mit  seinen  beiden  Säcken,  dem  Sacculus  hemiellipticus,  von  dem 
die  Bogengänge  abgehen,  und  dem  Sacculus  hemisphaericus ,  der  den 
blindsackförraigen  Anfang  des  Schneckenkanales  (h)  darstellt;  den  phy- 
siologisch wichtigsten  Theil  bildet  die  Schnecke,  auf  deren  häutigem 
Spiralblatte  sich  die  Endapparate  des  Nervus  cochlearis  befinden. 

Gegen  die  Trommelhöhle  zu  wird  der  Vorhof  durch  den  Steigbügel 
in  der  Fenestra  ovalis,  die  Schnecke  durch  die  Membran  des  runden  Fensters 
abgeschlossen.  Zwei  Canäle,  der  Aquaeductus  vestibuli  und  der  Aq. 
Cochleae,  vermitteln  eine  Verbindung  der  endo-  und  perilymphatischen 
Räume  mit  dem  Subarachnoidalraume.  Vom  Stamme  des  Hörnerven 
treten  die  einzelnen  Zweige  durch  eine  Reihe  siebförmig  durchlöcherter 
Stellen  am  Grunde  des  inneren  Gehörganges  zu  den  verschiedenen  Ab- 
theilungen des  Labyrinthes,  während  der  Stamm  selbst,  nach  seinem 
gemeinschaftlichen  Verlaufe  mit  dem  Facialis  im  inneren  Gehörgange, 
an  der  untern  Grenze  des  Pons  in  die  Medulla  oblongata  eintritt,  von 
wo  dann  seine  Fasermassen  zu  den  verschiedenen  Acusticuskernen  in 
der  Rautengrube,  im  Funiculus  cuneatus  und  gracilis,  sowie  zum  Corpus 
restiforme  verlaufen. 

Das  äussere  und  mittlere  Ohr  entwickeln  sich  unter  wesentlicher 
Betheiligung  der  ersten  Kiemenspalte.  Während  sich  dieselbe  in  ihrem 
ganzen  vorderen  Abschnitte  schliesst,  erhält  sich  ihr  hinterster  Theil 
wegsam,  mit  Ausnahme  einer  kleinen,  dicht  an  der  äusseren  Oberfläche 
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gelegenen  Stelle,  die  verwächst  und  das  Trommelfell  bildet.  Aus  der 
an  der  Aussenfläche  des  Trommelfelles  gelegenen  Grube  und  ihren 
Wandungen  entwickeln  sich  der  äussere  Gehörgang  und  die  Ohr- 
muschel, während  der  mediale  Rest  der  Kiemenspalte  die  Paukenhöhle 
und  die  Ohrtrompete  liefert.  Aus  dem  1.  und  2.  Kiemenbogen  gehen 
die  Gehörknöchelchen  hervor.  Vom  inneren  Ohre  entwickelt  sich  das 
Labyrinth  aus  der  Labyrinthblase,  einer  bläschenförmigen  Einstülpung 
des  Ectoderm  zu  beiden  Seiten  des  Nachhirnes,  wozu  das  Mesoderm 
die  häutigen  und  ursprünglich  knorpeligen,  später  knöchernen  äusseren 
Hüllen  liefert.  Der  das  Gehirn  und  die  Labyrinthblase  verbindende 
Hörnerv  entsteht  als  gangliöse  Masse  aus  dem  Hinterhirn. 

Nach  Hunt  und  Urbantschitsch  hat  die  1.  Kiemenspalte  mit  der  Ent- 
wicklung des  äusseren  und  mittleren  Ohres  nichts  zu  thun,  und  es  bildet 
sich  der  Gehörgang  durch  eine  Einbuchtung  der  Haut  hinter  derselben,  die 
Tuba  und  die  Paukenhöhle  durch  eine  Ausstülpung  der  Mundbucht  (Mund-, 
Nasen-,  Rachenhöhle),  die  vom  Ectoderm  überzogen  ist. 

Literatur:  Kölliker,  Entwickelungsgeschichte  des  Menschen,  Leipzig 
1879 ;  David  Hunt,  Jimeric.  Jörn,  of  otology  IT;  Uebantschttsch,  Schenk' s 
Mittheilungen  1877  I  H.   und  Lehrbuch  der  Ohrenheilk.,    Wien  1880, 

§  424.  Misslbildungen  des  Crehörorganes  betreffen  entweder  alle 
Abschnitte  desselben  gleichzeitig,  oder  sind  auf  das  äussere  und  das 
mittlere  Ohr,  oder  auch  auf  das  innere  Ohr  allein  beschränkt. 

Die  Missbildungen  des  äusseren  und  mittleren  Ohres  kommen 
vorwiegend  einseitig,  seltener  doppelseitig  vor  und  finden  sich  häufig 
neben  anderweitigen  Hemmungsbildungen,  wie  Gaumenspalten,  Hals- 
kiemenfisteln, sowie  halbseitiger  Gesichtsatrophie.  Sie  sind  auf  frühe 
Störungen  in  der  Schliessung   der  ersten  Kiemenspalte  zurückzuführen. 

An  der  Ohrmuschel  fehlen  häufig  einzelne  Theile,  z.  B.  der 
Helix,  der  Antihelix,  oder  der  Lobulus,  oder  es  ist  die  ganze  Muschel 
verkrüppelt  (Mikrotie).  Nur  selten  kommt  ein  völliger  Defect  derselben 
vor.  In  anderen  Fällen  ist  dieselbe  ganz  oder  theilweise  abnorm  ver- 
grössert,  von  häutigen  oder  knorpeligen  Wülsten  (Auricularanhängen) 
umgeben  (Polyotie),  oder  verdoppelt.  Als  Anomalieen  der  Lage  sind 
Sitz  derselben  an  der  Wange,  dem  Halse,  oder  der  Schulter  zu  er- 
wähnen. 

Nicht  selten  kommen  dem  Ohre,  als  Residuen  der  ersten  Kiemen- 
spalte, kleine  narbenähnliche  Grübchen,  Fistelöflnungen  oder  Gänge  vor, 
die  eine  rahmähnliche  Flüssigkeit  secerniren  (Fistula  auris  congenita). 
Ein  Zusammenhang  mit  dem  Gehörgang  oder  der  Paukenhöhle  fehlt 
(Urbantschitsch)  . 

Ein  vollständiger  Mangel  des  äusseren  Gehörganges  (Atresia 
congenita)  findet  sich  in  der  Regel  nur  bei  Defect  oder  Verkrüppelung 
der  Ohrmuschel  und  meist  gleichzeitig  mit  Missbildungen  des  Trommel- 
fells und  in  der  Paukenhöhle.  An  Stelle  des  Gehörganges  zeigt  sich 
dann  eine  compacte  Knochenmasse  mit  einer  seichten  Vertiefung  als 
Andeutung  des  Ohreinganges.  In  anderen  Fällen  ist  ein  knorpeliger 
Kanal  vorhanden,  der  in  der  Tiefe  jedoch  knöchern  oder  membranös 
geschlossen  ist,  oder  sich  als  ganz  feiner  Gang  fortsetzt.  Gleichmäs- 
sige  oder  sanduhrförmige  Verengerung,  Bindegewebsbrücken  zwischen 
den  Wänden,  Duplicität  des  Gehörganges,  sowie  abnorme  Weite  sind 
beobachtet. 
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Am  Trommelfelle  zeigen  sich  in  Bezug  auf  Form,  Grösse  und 
Neigung  vielfache  Anomalieen.  Congenitaler  Defect  desselben  findet  sich 
nur  bei  Defect  des  Gehörganges  und  der  Paukenhöhle.  Eine  Lücke  im 
Trommelfell,  an  der  Vereinigung  des  eigentlichen  Trommelfelles  und  der 
Membrana  flaccida  Shrapnelli,  findet  sich,  zuweilen  doppelseitig,  als 
Hemmungsbildung  (Foramen  Rivini  früherer  Anatomen). 

Die  Paukenhöhle  sammt  ihrem  Inhalte,  den  Gehörknöchelchen, 
kann  vollständig  fehlen,  oder  rudimentär  entwickelt  sein.  Schlitzförmige 
Verengerung,  gänzliches  oder  theilweises  Fehlen  der  Labyrinthfenster, 
abnorme  Weite  und  Verdoppelung  derselben  kommen  gleichfalls  vor. 
Als  seltene  Missbildung  ist  die  Verschmelzung  von  Ambos  und  Steig- 
bügel ,  oder  aller  drei  Knöchelchen  zu  einem  (Columellabildung)  zu 
erwähnen.  Anomalieen  der  Gestalt  finden  sich  namentlich  häufig  am 
Steigbügel. 

Verhältnissmässig  selten  sind  Missbildungen  der  Ohrtrompete. 
Völliger  Defect  derselben  wurde  nur  dreimal  beobachtet  neben  Mangel 
des  äusseren  Ohres  und  rudimentärer  Entwicklung  der  Paukenhöhle 
und  des  Labyrinthes.  Gleichfalls  selten  sind  congenitale  Obliteration 
und  Stenose  derselben,  während  Anomalieen  ihres  Verlaufes  z.  B.  wink- 
lige Knickung  sowie  asymmetrische  Lage  der  Rachenraündung  häufiger 
vorkommen. 

Der  Warzenfortsatz  kann  vollkommen  fehlen  oder  mangelhaft 
entwickelt  sein.  Variabilitäten  seiner  Grösse  und  Form  (hakenförmige 
Krümmung)  sowie  der  Grösse,  Form  und  Ausdehnung  seiner  lufthaltigen 
Zellen,  von  denen  sich  constant  ein  etwa  kirschkerngrosser  Hohlraum 
(Antrum  mastoideum)  dicht  hinter  und  über  der  Paukenhöhle  vorfindet, 
kommen  häufig  zur  Beobachtung.  Angeborene  Verdünnungen  und  Lücken 
in  der  Corticalis  sind  wegen  der  Entstehung  von  Hautemphysemen  von 
Bedeutung. 

Als  Missbildungen  des  inneren  Ohres,  wie  sie  bei  Taubstum- 
men oder  bei  Schädelmissbildungen  gefunden  wurden,  sind  zu  nennen : 
vollständiges  Fehlen  des  Labyrinthes,  oder  rudimentäre  Bildung  dessel- 
ben ;  Mangel  oder  rudimentäre  Entwickelung  sämmtlicher  oder  einzelner 
Bogengänge,  Mangel  der  Schnecke,  ihres  Modiolus  und  der  Lamina 
spiralis,  sowie  Verdoppelung  und  Erweiterung  der  Aquäducte.  Bei 
Defect  des  Labyrinthes  endet  der  Gehörnerv  mit  einer  Anschwellung 
in  der  Knochenmasse  oder  fehlt  auch  wohl  ganz.  Kümmerliche  Aus- 
bildung oder  vollständiger  Mangel  der  Striae  acusticae  sind  mehrfach 
beobachtet. 

Literatur :  Vibchow,  Virch.  Jrch.  30.  u.  32.  Bd.;  Schwabtze,  Palhol. 
Anat.  d.  Ohres,  in  Klebs  Handb.  d.  palkol.  Anatomie  6.  Lief.;  die  Lehrbü- 
cher von  v.  Tröltsch,  Gbubee,  Urbäntschitsch  u.  Politzer. 


II.    Pathologische  Anatomie  des  äusseren  Ohres. 

1)    Die   krankhaften   Veränderungen   der   Ohrmuschel. 

§  425.  Hyperämie  der  Ohrmuschel  kann  sich  bei  paretischen 
und  paralytischen  Zuständen  des  Sympathicus  und  der  Gefässnerven 
des  Plexus  cervicalis  einstellen. 

Hämorrhagie  in  das  Gewebe  derselben  kommt  in  Form  der  Ohr- 
hlutgeschwulst  oder  des  Othaeniatoma  vor,   wobei  sich  eine  fluctu- 
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irende  Geschwulst  an  der  concaven  Seite  der  Ohrmuschel  bildet,  welche 
anfangs  flüssiges  Blut,  später  Niederschläge  von  Faserstoff,  sowie  gelb- 
liche seröse  Flüssigkeit  einschliesst.  Sie  wird  überwiegend  häufig  bei 
Geisteskranken  beobachtet,  tritt  jedoch  auch  bei  geistig  gesunden  Indi- 
viduen auf  und  entsteht  meist  in  Folge  von  Trauma,  Ruptur  oder  Bruch 
des  Knorpels,  seltener  spontan  und  dann  bisweilen  doppelseitig  an  sym- 
metrischen Stellen.  Als  prädisponirende  Momente  werden  degenerative 
Processe  im  Knorpel,  die  mit  Erweichung  und  Gefässwucherungen  ver- 
bunden sind,  angenommen. 

Den  gewöhnlichen  Ausgang  bildet  die  Resorption  des  Ergusses, 
doch  bleiben  oft  Verdickungen  oder  Verkrümmungen  der  Ohrmuschel 
zurück.  Spontaner  Aufbruch,  Vereiterung  oder  Verjauchung  ist  selten 
und  kommt  meist  nur  bei  schweren  traumatischen  Affectionen  vor. 

Entzündungen  der  Haut  entwickeln  sich  entweder  primär  an  der 
Ohrmuschel,  oder  greifen  von  der  Nachbarschaft  her  anf  dieselbe  über, 
so  namentlich  acute  Exantheme,  Kopferysipele,  Erytheme  und  Ekzeme, 
seltener  Herpes,  Lupus,  Pemphigus  syphiliticus  und  Ichthyosis.  Gan- 
grän der  Haut  kommt  in  seltenen  Fällen  bei  Typhus  und  Erysipel,  bei 
Säuglingen,  mitunter  auch  spontan  vor.  Phlegmone  tritt  zuweilen 
nach  Trauma  (Durchstechung  des  Läppchens),  Insectenstichen  und  Er- 
frierung auf. 

Perichondritis,  als  schmerzhafte,  fluctuirende  Geschwulst,  ähnlich 
dem  Othaematom,  an  der  concaven  Seite  der  Ohrmuschel  und  scharf 
gegen  das  Läppchen  zu  abgesetzt,  ist  selten.  Heilung  erfolgt  nach  Ent- 
leerung des  Abscesses  mit  oder  ohne  Difformität. 

Von  degeneratiyen  Yeränderungeu  des  Ohrknorpels  sind  Spalt- 
bildung, Erweichung,  partielle  Verkalkung,  sowie  Verknöcherung  beob- 
achtet.   Bei  Gicht  können  sich  harnsaure  Salze  ablagern. 

Von  Creschwülsten  wurden  Fibrome,  Lipome,  Angiome,  Sarcome 
und  Carcinome  beobachtet.  Letztere  führen  zuweilen  zu  ausgedehnten 
Zerstörungen  der  tieferen  Theile  des  Ohres.  Fibrome  entwickeln  sich 
namentlich  am  Ohrläppchen,  Atherome  an  der  convexen  Fläche  der 
Ohrmuschel. 

Beown-Seqtjaed  u.  Bakatotjx  sahen  nach  einseitiger  Durchschneidung 
des  Corpus  restiforme  bei  Thieren  Blutergüsse  unter  der  Haut  der  Ohr- 
muschel an  der  gleichen  Seite  auftreten. 

Neuerdings  berichten  Haetmann  und  Hesslee  über  Cystenbi  Idung 
in  der  Ohrmuschel.  Während  Haetmann  diese  mit  klarer,  gelblicher  und 
massig  viscider  Flüssigkeit  gefüllten  Cysten  als  eine  primäre,  nicht  trau- 
matische Bildung  ansieht,  erklärt  sie  Hesslee  durch  eine  entzündliche  Ex- 
sudation bedingt,  welche  sich  nach  einem  Trauma  um  die  Bruchstellen  des 
Knorpels  herum  entwickelt. 

Lileratur  über  Othaematom :  Bibd,  Journ.  v.  Gräfe  u.  ff^altker  1833 
XIX;  Saxe,  Diss.  inaug.,  Leipzig  1853;  G.  Haase,  Heule's  u.  Pfeufier^s 
Zeilschr.  III.  Reihe  B.  24  {Literatur  bis  1864);  Viechow,  Geschwülste  I. 
S.  135;  L.  Meyee,  Firck.  Arch.  37.  Bd.;  Gudden,  Zeitschr.  f.  Psych. 
B.  Xrill;  Haupt,  Diss.  inaug.,  JVürzburg  1861  \  Schule,  v.  Ziemssen\ 
Handbuch  XVI;    Feänkel,  Virch.  Arch.  99.   Bd. 

Literatur  über  Perichondritis :  Chimani,  Arch.  f.  Ohrenheilk.  II.  S.  169; 
Knapp,  Zeitschr.  f.  Ohrenhlk.  X.  S.  42 ;  Pomeeot,  Transact.  of  the  americ. 
otol.  Soc.  IX;  Tuenbttll,  The  med.  Bullet.  1882.  No.  4-  Buetsch,  Monats- 
schrift f.   Ohrenhlk.  1884  No.   12. 
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Literatur  über  Geschwülste:  Virchow,  Geschwülste  III;  v.  Bbijns,  Handb. 
d.  pract.  Chirurgie  Jbth.  II;  Jüngken,  Berl.  klin.  JVochenschr.  1869  No.  8 
(Gefässgeschwülste) ;  Knapp,  Arch.  f.  Augen-  u.  Ohrenhlk.  V;  Bübknee,  A. 
f.  0.  XFll.  3  {Fibrome) ;  Bondet,  Gaz.  med.  de  Paris  1874  {Sarcome);  Vel- 
PEAU,  Gaz.  des  Hop.  1874  No.  27  {Cancroid);  BROWN-SEQtrABD,  Acad.  de 
mid.   1869;    Baeatotjs,  Pathogenie  des  affect  de  Voreille  etc.,   Paris  1881. 

Literatur  über  Cystenbildung :  Hartmann,  Zeitschr.  f.  Ohrenhlk.  ÄF. 
S.   756;    Hessler,  Arch.  f.   Ohrenhlk.    XÄIII.  S.  143. 


2)    Die  krankhaften  Veränderungen   des  äusseren 
Gehör  ganges. 

§  426.  Secretionsanomalieen  der  im  knorpeligen,  sowie  im  An- 
fangstheile  des  knöchernen  Gehörgangsalischnittes  vorhandenen  Talg- 
und  Cemminaldrüsen  äussern  sich  als  verminderte  Secretion  mit  auf- 
fallender Trockenhaut  der  Haut  (trophische  Störungen  bei  Erkrankun- 
gen des  Mittelohres),  oder  als  vermehrte  Secretion  mit  reichlicher  Pro- 
duction  von  Hauttalg  und  Cerumen.  Die  bei  letztgenanntem  Zustande, 
unter  dem  Einflüsse  gewisser  begünstigender  Verhältnisse  (Enge  des 
Gehörgauges,  mangelhafte  oder  unzweckmässige  Keinigimg)  sich  an- 
sammelnden Massen  bestehen  entweder  nur  aus  Drüsensecreten  oder 
sind  von  Epidermislamellen ,  Pilzmassen  und  Haaren  durchsetzt  und 
füllen  häufig  den  Gehörgang  vollständig  aus.  Bei  alten  Leuten  kann 
durch  erhärtete  Pfropfe  das  Trommelfell  usurirt  und  der  knöcherne 
Gehörgang  erweitert  werden. 

Hyperämie,  Ecchymoseii  und  hämorrhagische  Blasen  kommen 
in  der  Gehörgangsauskleidung  als  Initialsymptome  von  Entzttndungs- 
processen,  nach  mechanischen  Insulten,  sowie  als  Begleiterscheinungen 
acuter  Entzündungen  der  Paukenhöhle  und  des  Warzenfortsatzes  vor. 

Von  den  Entzündungen  der  Gehörgangsauskleidung  ist  zunächst 
die  cir  cum  Scripte  Entzündung  in  der  Umgebung  der  Haarbälge  und 
Talgdrüsen,  der  Furunkel,  zu  nennen,  welcher  Verengerungen  des 
Lumens,  sowie  Granulationsmassen,  die  sich  an  der  Aufbruchstelle  bilden, 
zurücklassen  kann. 

Diffuse,  über  einen  grossen  Theil  oder  die  ganze  Auskleidung 
des  Gehörganges  sich  erstreckende  Entzündungen  mit  Röthung  und 
Schwellung  der  Haut  und  Exsudation  eines  serösen ,  späterhin  eitrigen 
Secretes,  kommen  in  Folge  Einwirkung  von  chemisch  und  thermisch 
wirkenden  Agentien ,  nach  Verletzungen ,  bei  acuten  und  chronischen 
Exanthemen,  bei  Erysipel,  sowie  bei  eitrigem  Ausflusse  aus  dem  Mittel- 
ohre vor. 

Bei  Verunreinigung  von  Wunden  durch  septische  Mikroorganismen 
können  sich  phlegmonöse,  zu  Gewebsvereiterung  führende  Entzündungen 
einstellen.  Da  in  den  inneren  Theilen  des  Gehörganges  die  tieferen 
Schichten  der  Haut  zugleich  auch  Periost  sind,  so  sind  alle  tiefer  grei- 
fenden Entzündungen  zugleich  auch  Periostitiden.  Im  übrigen 
kommen  periostitische  Processe  im  Gehörgange  namentlich  als  Begleit- 
erscheinungen acuter  Entzündungen  der  Paukenhöhle  und  des  Warzen - 
fortsatzes  vor. 

Heftige  Entzündungen  des  Gehörganges  begleitet  zuweilen  eine 
ödematöse  Schwellung  vor  und  hinter  dem  Ohre.  Die  Cutisbekleidung 
des  Trommelfelles  ist  meist  ebenfalls  mit  ergriöen,  doch  kommt  es  da- 
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Lei  nur  selten  zu  Ulceration  und  Perforation  des  Trommelfelles  und  zu 
Ausbreitung-  des  Processes  auf  die  Paukenliöhle. 

Bei  chronischen  Entzündungen  findet  man  die  Gehörgaiigswände  in 
den  tiefereu  Partieen  mit  grünlichen ,  aus  eingedicktem  Secret  und 
Epidei'mismassen  bestehenden  Krusten  bedeckt,  nach  deren  Entfernung 
dunkelrothe,  aufgelockerte  und  granulirende  Ilautflächen  zu  'J  age  treten. 
Als  Eolgezustände  dersel))en  bleil)en  polypöse  Granulationen ,  \'erenge- 
rung  des  Gehörganges  durch  Verdickung  der  Cutis  und  Hyperostose 
des  Knochens,  sowie  Geschwürsbildungen  und  cariöse  Zerstörungen  an 
der  hinteren  oder  oberen  Wand  zurück.  In  einigen  Fällen  von  acuter 
Entzündung  kam  es  ohne  Betheiligung  des  Mittelohres  von  der  oljeren 
Gehörgangsw^and  aus  zum  Uebergreifen  der  Entzündung  auf  die  Me- 
ningen, zu  Meningitis  und  zu  Thrombose  der  Sinus  Durae  matris. 

Krupöse  Entzündung  des  Gehörganges  tritt  in  seltenen  Fällen 
als  selbststäudige  Aä'ection  auf.  Ihr  Lieblingssitz  ist  die  Aussenfläche 
des  Trommelfelles  und  der  knöcherne  Gehörgang,  von  wo  dann  eine 
Ausbreitung  weiter  nach  aussen  erfolgen  kann.  Die  krupösen  Membranen 
bilden  dabei  feste,  zähe  Abgüsse  des  Gehörganges,  nach  deren  Ent- 
fernung eine  leicht  blutende,  excoriirte  Fläche  erscheint.  Die  Entstehung 
derselben  im  Gehörgange  wird,  nach  Bezold  ,  durch  die  Dünnheit  der 
Epidermis  sowie  durch  die  Leichtigkeit,  mit  der  es  hier  zu  starker  Ge- 
fässfüllung  kommt,  begünstigt. 

Diphtheritische  Entzündung  findet  sich  meist  neben  gleichzeitig 
bestehender  Diphtheritis  der  Rachen-  und  Mittelohrschleimhaut,  seltener 
als  primäre,  selbststäudige  Krankheit,  wobei  die  Infection  von  excoriirten, 
ihrer  Hornschicht  beraubten  Stellen  der  Gehörgangsauskleidung  auszu- 
gehen pflegt. 

Die  sypliilitische  Entzündung  äussert  sich  in  Form  von  breiten 
gerötheten  Papeln  mit  anfänglich  trockener,  später  nässender  Oberfläche, 
welche  namentlich  an  der  EingangsöÖnung  des  Gehörganges  sitzen. 
Bei  gleichzeitig  bestehender  Mittelohreiterung  entwickeln  sich  ausge- 
dehnte, speckig  belegte  Geschwüre. 

Als  seltener  Folgezustand  der  diphtheritischen  sowie  der  syphili- 
tischen Entzündung  kommt  narbige  Verengerung  oder  Ver- 
schluss des  G  e  h  ö  r  g  a  u  g  e  s  vor. 

Bei  der  desquamativen  Entzündung  bilden  sich  durch  fortwäh- 
rende Abstossung  der  Epidermisscliichten  in  den  tieferen  Partieen  des 
Gehörganges,  sowie  am  Trommelfell  fest  anhaftende,  derbe  Auflager- 
ungen in  Form  von  weissglänzenden ,  concentrisch  geschichteten  La- 
mellen. 

Als  hämorrhagisclie  Entzündung  wird  eine  unter  heftigen  Re- 
actionserscheinungen  erfolgende  Bildung  von  hämorrhagischen  Blasen 
im  knöchernen  Abschnitte  des  Gehörganges  und  am  Trommelfell  be- 
schrieben. 

Von  anderw^eitigen  Entzündungsformen  der  Haut  kommen  Erytheme, 
Eczem,  Herpes  und  Pempliigus  im  Gehörgange  vor,  bei  Variola  wurde 
auch  im  knorpeligen  Abschnitte  desselben  Pustelbildung  beobachtet. 

Caries  der  Grehörgangswandungen  kann  sich  an  die  oben  be- 
schriebenen Entzündungen  anscliliessen,  entwickelt  sich  aber  häufiger  bei 
chronischen  eitrigen  Processen  in  der  Paukenhöhle  und  im  Warzenfort- 
satze.  Durch  die  dabei  auftretende  Eitersenkung  wird  anfänglich  die  Haut 
in  Form  von  schlafl"en  Säcken  von  liinten  oder  oben  her  in  das  Lumen 
des  Gehörganges  vorgewölbt;  nach  dem  Durchbruch  derselben  entstehen 
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fistulöse  Gänge,  die  bei  weiterer  Ausbreitung  des  Processes  eine  aus- 
gedehnte, von  wuchernden  Granulationen  erfüllte  Communication  zwischen 
Gehörgang  und  Mittelohr  herbeiführen.  Am  häufigsten  finden  sich  die- 
selben an  der  hinteren,  oberen  Wand  nahe  dem  Trommelfell,  wo  sie 
zum  Antrum  mastoideum  führen,  oder  an  der  oberen  Wand,  unmittel- 
bar über  dem  Trommelfelle,  wodurch  dann  der  Hammerkopf  in  seiner 
Verbindung  mit  dem  Amboskörper  von  aussen  her  sichtbar  wird. 

Bei  den  gleichen  Processen  kommt  es  nicht  selten  auch  zu  Ne- 
krose der  knöchernen  Wandungen,  wobei  beträchtliche  Theile  der- 
selben, bei  Kindern  zuweilen  der  ganze  Annulus  tympanicus  mit  den 
angrenzenden  Theilen  der  Pars  mastoidea  und  squamosa  ausgestossen 
werden. 

Fistulöse  Gänge  im  Gehörgange  entstehen  zuweilen  beim  Durch- 
bruch von  Parotisabscessen  oder  periostalen  Abscessen  des  Warzenfort- 
satzes durch  die  Incisurae  Santorini  des  Knorpels  oder  an  der  Ver- 
einigungsstelle des  knorpeligen  und  knöchernen  Theiles. 

Literatur:  y.  Teöltsch,  Gesammelte.  Beitr.  zur  palhol.  Jnalomie  d. 
Ohres,  Leipzig  1883  S.  4 — 13  [Vsur  d.  Trommelfelles  und  Gehörganges)-, 
LoEWENBEEG,  Le  Furoncle  de  Poreille  et  la  Furonculose,  Paris  1881 ;  Totnbee, 
Krankh.  d.  Gehörorg.,  Uebersetzung  von  Moos  S.  67  {Meningitis  nach  Otitis 
externa). 

Literatur  über  krupöse  u.  diphtheritische  Entzündung ;  Wkeden,  Monats- 
schrift f.  Ohrenheilk.  1868  No.  16 ;  Moos,  Arch.  f.  Augen,  und  Ohrenheilk. 
1871  S.  86;  Keaussold,  Centralbl.  f.  Chirurgie  1877  No.  38;  Bezold,  Virch. 
^rch.   70.   Bd.;   Schwaktze,  Path.  Anatomie  d.    Ohres  S.   37. 

Literatur  über  syphilitische  Entzündung :  Stöhk,  Arch.  f.  Ohrenheilk. 
V  S.  130;  ScHWAETZE,  ebenda  IV  S.  262;  Knapp,  Zeitschrift  f.  Ohrenheilk. 
VIII  S.  122;  Politzer,  Lehrb.  II  S.  691;  —  über  desquamative  Entzündung: 
Weeden,  Arch  f.  Augen-  und  Ohrenheilk.  III  S.  91 ;  Gottstein,  Otol.  Con- 
gress  1880. 

Wegen  etwaiger  Yerwechslung  mit  Caries  muss  auf  das  Vorhanden- 
sein einer  bindegewebig  verschlossenen  Lücke  (Ossificationslücke)  in  der 
vorderen  Wand  des  knöchernen  Gehörganges  bei  Kindern  aufmerksam  ge- 
macht werden.  Dieselbe  erhält  sich  normaler  Weise  bis  zum  4.  Lebens- 
jahre und  darüber  und  kann  wegen  des  TJebergreifens  von  Entzündungen 
des  Gehörganges  auf  Parotis  und  Kiefergelenk  Bedeutung  erlangen.  Vergl. 
V.   Teöltsch,   Lehrbuch   S.  23  ;  Büeknee,  A.  f   0.    XIII,    163  u.    XIV,    137. 

§  427.  Von  Greschwülsten  kommen  im  Gehörgange  am  häufigsten 
polypöse  Bindegewebsgeschwülste  und  Osteome  vor.  Erstere 
können  an  jeder  Stelle  des  Gehörganges  ihren  Ursprung  nehmen,  finden 
sich  jedoch  meist  in  den  tieferen  Partieen  in  der  Nähe  des  Trommel- 
felles. 

Die  Osteome  (Exostosen),  bilden  breit  aufsitzende,  seltener  ge- 
stielte, kugel-  oder  kegelförmige  Tumoren,  die  von  den  Wandungen  des 
knöchernen  Gehörganges,  meist  von  der  hinteren  und  oberen  Wand  dicht 
vor  dem  Trommelfelle  ausgehen.  Sie  kommen  sowohl  in  der  Einzahl, 
wie  auch  zu  dreien  und  mehr  in  einem  Gehörgange  vor  oder  finden 
sich  in  beiden  Gehörgängen  an  symmetrischen  Stellen.  Ihrer  Ent- 
wickelung  nach  gehören  sie  zu  den  bindegewebigen  Exostosen  und  be- 
stehen bald  aus  spongiöser,  bald  aus  compacter,  elfenbeinharter  Knochen- 
substanz.    Sie   finden   sich   angeboren   an   der    Verwachsungsstelle    des 
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Annulus  tympaiiicus  mit  dciii  Schläfenbeine,  sind  bei  Männern  häufiger 
als  bei  Frauen  und  kommen  namentlich  häufig  bei  üljerseeischen  Racen 
vor.  Functionelle  Störungen  werden  durch  dieselben  meist  erst  dann 
hervorgerufen,  wenn  sie  das  Gehörgangslumen  verschiiessen.  in  seltenen 
Fällen  geben  sie  zu  heftigen  Neuralgieen  Veranlassung. 

Von  sonstigen  Gcschwulstbildungen  im  Gehörgange  ist  das  Atherom, 
das  Papillom,  das  Enchondrom,  das  Sarcom  und  das  Carcinom  zu 
erwähnen. 

Thierische  Parasiten  wurden  mit  Ausnahme  des  Acarus  follicu- 
lorum  im  Gehörgange  des  Menschen  bisher  noch  nicht  beobachtet, 
während  pflanzliche  Parasiten  häufig  vorkommen  und  zur  Tilzbildung 
daselbst  (Otomycosis)  Veranlassung  geben.  Am  häufigsten  kommen 
Aspergillus  nigricans,  A.  flavus  und  A.  fumigatus  vor  und  bilden  an 
den  Wänden  einen  gelblich  v^eissen  Belag,  der  durch  emporragende 
Pilzfäden  ein  rasen-  oder  sammtartiges  Aussehen  erlangt  und  nach 
seiner  Entfernung  eine  geröthete  und  meist  exoriirte  Fläche  hinterlässt. 
Den  Liebliugssitz  derselben  bildet  das  Trommelfell  und  das  innerste 
Drittel  des  Gehörganges;  bei  bestehender  Perforation  des  Trommelfelles 
können  sie  in  die  Paukenhöhle  hineinwuchern.  Auf  gesunder  Hautbe- 
kleidung des  Gehörganges  finden  sie  keinen  Boden  für  ihre  Eutwickeluug; 
nur  Asp.  fumigatus  kann  bei  genügender  Feuchtigkeit  oberflächlich 
wachsen  (Siebenmann).  Für  die  Entwickelung  der  anderen  sind  eine 
abnorme  Beschaffenheit  der  Haut,  Lockerung  der  Epidermis,  oberfläch- 
liche Entzündung  mit  Erguss  einer  freien  Serumschicht  erforderlich. 
Sie  sind  daher  nicht  als  echte  Parasiten,  sondern  als  Saprophyten  auf- 
zufassen. Bedeutung  erlangen  sie  hauptsächlich  dadurch,  dass  sie  in 
Folge  fermentativer  und  mechanischer  Vorgänge  eine  reizende  und  Ent- 
zündung erregende  Wirkung  ausüben  oder  das  Lumen  verlegen  und  die 
Erscheinungen  von  lästigem  Jucken,  Ohrensaussen  und  Schwerhörigkeit 
hervorrufen. 

Fremdkörper,  wie  z.  B.  Hülsenfrüchte,  Fruchtkerne,  Steincheu 
etc.,  welche  häufig  in  den  äusseren  Gehörgang  gerathen,  können  daselbst 
liegen  bleiben,  ohne  erhebliche  Störungen  hervorzurufen.  Zuweilen  jedoch 
bedingen  sie  durch  Quellung  und  Druck  Circulationsstörungeu  oder  geben 
zu  Retiexerscheinungen  in  den  Bahnen  des  Trigeminus  und  des  Vagus, 
sowie  zu  Epilepsie  und  Lähmungen  Veranlassung. 

Bei  Thieren  (Rind,  Schaf,  Hund,  Katze,  Kaninchen)  wurden  von 
thierischen  Parasiten  die  Vogelmilbe  (Dermanyssus  avium),  die  Eäudemilbe 
(Dermatotectes),  Symbiotes  felis,  sowie  Gregariuen  häufig  beobachtet  (vergl. 
V.  Teöltsch  Lehrb.  S.  119  und  120).  Sie  geben  alle  zu  heftigen  Entzün- 
dungen Veranlassung.  Der  menschliche  Gehörgang  gewährt,  namentlich 
bei  bestehender  Eiterung,  den  Fliegen  eine  beliebte  Brutstätte,  deren  Lar- 
ven, besonders  die  der  Museida  sarcophaga,  in  grosser  Anzahl  sich  hier 
entwickeln  können  (XJiibantschitsch  Lehrb.  S.  143).  Zufällig  eindringende 
Thiere,  Flöhe,  Wanzen,  sowie  der  gefürchtete  Ohrhöhler  (Eorficula  auri- 
cularis)  besitzen  nur  geringe  Bedeutung. 

Ausser  den  obengenannten  Aspergillus-Arten  wurden  noch  andere  Pilze, 
Ascophora  elegans,  Trichothecium  roseum,  Mucor  mucedo,  Eurotium  repeus 
sowie  neuerdings  einer  der  pathogeuen  Mucorineen,  Mucor  c  o  r  y  m  b  i  f  e  r 
als  Wucherungen  auf  Cerumen-  und  Epidermismassen  im  Gehörgange  ge- 
funden. Inoculationsversuche  mit  Aspergillus  auf  die  gesunde  Gehörgangs- 
haut sind    bis   jetzt    erfolglos    gewesen.     Bezüglich    der    noch    bestehenden 
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Controverse  über  die  parasitäre  oder  saprophy tische  Eigenschaft  der  ge- 
nannten Aspergillus-Arten  im  Gehörgange  kommt  Siebenmann  auf  Grund 
zahlreicher  Culturversuche  zum  Schlüsse,  dass  der  Aspergillus  im  Ohre, 
wenn  auch  parasitär  wirkend,  doch  nicht  in  die  Tiefe  der  Gewebe  dringt 
und  in  seiner  Existenz  an  das  Yorhandensein  gewisser  anormaler  Secrete 
gebunden  ist. 

In  aetiologi scher  Beziehung  hat  sich  Aufenthalt  in  dumpfen  Räumen, 
Eingiessen  von  schimmelhaltigen  Flüssigkeiten,  nach  Bezold  namentlich 
von  Oel,  das  im  Ohre  leicht  ranzig  wird,  als  von  Bedeutung  erwiesen. 

Literatur  über  Gese/nvütste :  C.  0.  Weber,  Die  Exostosen  und  Encfioii- 
flrowe,  Bonn  1856;  Welkee,  Arch.  f.  Ohrenheilk.  1  S.  172;  BlA-KE,  Amer/'c. 
Journ.  oj  Olologie  Bd.  2  ;  Moos,  Tagebl.  d.  Natur  forscher  uers.  in  Freiburg- 
1883;  V.  Teöltsch,  Lelirb.  S.  141;  Politzeb,  Lehrb.  II  S.  722;  Launay, 
Gaz.   des  hop.  1861  No.   46  (Enc/iondrom). 

Literatur  über  Parasiten:  Henle,  Mül/er's  Jrch.  f.  Jnat.  und  Phys. 
1842  (^Acarus  fol/icu/or) ;  Cbamee,  Fierteljahrsschr.  d.  naturf.  Gesellsch.  zu 
Zürich  1859  u.  60;  Schwaktze,  Arch,  f.  O.  //,  5;  "Weeden,  A.  f.  0.  HI, 
1  u.  Myringomycosis,  Petersburg  1868 ;  Steudenee,  A.  f.  0.  F,  163;  Bezold, 
Monatsschr.  f.  0.  VII,  S.  81;  Politzee,  Wien.  med.  IFochenschr.  187 Ü 
No.  28  und  Lehrb.  II,  694 ;  Siebenmann  ,  Die  Fadenpilze  etc.  und  ihre  Be- 
ziehung zur  Otomycosis,  Wiesbuden  1883;  Hückel  {ilJucor  coryrnhif'er),  Bei- 
träge z.  palh.   Anat.   v.   Ziegler  und  Nauwerck  I,    Jena  1886. 

Als  senile  Veränderung  am  Gehörgange  ist  eine  bei  alten  Leu- 
ten vorkommende  schlitzförmige  Verengerung  der  Eingangsöffnung  sowie 
des  knorpeligen  Abschnittes  durch  Erschlaffung  des  fibrösen  Befestigungs- 
apparates zu  erwähnen.  Am  knöchernen  Theile  findet  sich  die  vordere 
und  untere  Wand  oft  bis  zum  Durchscheinen  durch  Osteoporose  verdünnt. 
Vergl.  V.  Teöltsch,  Lehrbuch  S.  138  und  Gesammelte  Beiträge  1883. 

3)   Die  krankhaften  Veränderungen   des  Trommelfelles. 

§  428.  Das  Trommelfell  wird  vom  Gehörgänge  her  von  einer 
dünnen  Cutisschicht,  an  seiner  inneren  Fläche  von  der  Schleimhaut  der 
Paukenhöhle  überzogen  und  erhält  von  beiden  Cavitäten  her  seine  Er- 
nährung. Daher  wird  es  auch  häufig  durch  Erkrankungen  derselben  in 
Mitleidenschaft  gezogen,  während  primäre  und  selbständige  Erkrankungen 
desselben  relativ  selten  sind. 

Hyperämie  betrifft  bald  die  Cutisschicht,  bald  den  Schleimhaut- 
überzug isolirt,  oder  aber  beide  gleichzeitig.  In  leichten  Graden  zeigt 
sich  ein  hinter  dem  Hammergrifi  herabziehender  Gefässstraug ,  zu 
welchem  sich  von  der  Peripherie  her  radiär  verlaufende  Gefässe,  die  mit 
den  Hammergefässen  anastomosiren,  hinzugesellen.  Bei  höheren  Graden 
sind  die  einzelnen  Gefässe  der  Hautplatte  nicht  mehr  zu  erkennen  und 
es  erscheint  das  ganze  Trommelfell  scharlachroth. 

Hämorrhagieen  kommen  sowohl  in  der  Haut-  als  in  der  Schleim- 
hautschicht vor  und  treten  spontan  oder  nach  Traumen  in  Form  von 
kleinen  punkt-  oder  streifenförmigen  Ecchymosen  oder  grösseren  Extra- 
vasaten sog.  Hämatomen  auf.  In  der  Schleimhautschicht  stellen  sie 
blaurothe,  scharf  umschriebene  und  über  das  Niveau  prominirende  Er- 
hebungen dar,  welche  als  Residuen  grauschwarze  Pigmentirungen  zu- 
rücklassen, und  kommen  namentlich  häufig  bei  Typhus,  Pocken,  Scorbut 
und  Endocarditis  vor.  Ecchymosen  der  Hautschicht  zeigen  eine  all- 
mähliche Wanderung,  indem  sie  gegen  die  Peripherie  hin,   meist  nach 
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hinten   und   oben   vorrücken  und  auf  die  Wand  des  Gehörganges  über- 
gehen. 

Entzündung-  des  Trommelfelles  (Myringitis)  kommt  meist 
durch  Mitbetlieiligung  desselben  an  entzündlichen  Vorgängen  des  Gehör- 
ganges sowie  namentlich  der  Paukenhöhle  zu  Stande;  eine  isolirte,  selb- 
ständige Entzündung  desselben  ist  dagegen  relativ  selten.  Sie  niani- 
festirt  sich  durch  starke  Eöthung  und  Schwellung  niit  iMaceration  und 
Abstossung  der  Epidermis,  so  dass  das  aufgelockerte  Corium  frei  zu 
Tage  tritt.  Die  mittlere  Schicht,  die  Substantia  pi'opria  des  Trommel- 
felles, erscheint  aufgequollen  und  erweiclit,  die  Mucosa  durch  starke  Ge- 
fässerweiterung  und  durch  Zellinfiltration  beträchtlich  verdickt.  Bei 
phlegmonöser  Entzündung  kommt  es  zur  Bildung  kleiner  hanfkorngrosser 
interlamellärer  Abscesse,  welche  gelbliche  flachgewölbte  Er- 
habenheiten bilden.  Nach  chronischen  Entzündungen  ist  das  Trommel- 
fell verdickt,  seine  Gefässe  sind  erweitert,  varicös  und  die  Aussenfläche 
oft  mit  Granulationen  und  kleinen  papillären,  zottenartigen  Wucherungen 
bedeckt  (Myringitis  villosa). 

Als  desquamative  Entzündung  des  Trommelfelles  wird  eine 
Affection  beschrieben,  bei  welcher  sich  an  der  ganzen  Aussenfläche  des- 
selben schwielenartige  Verdickungen  der  Epidermis  in  lamellösen  Auf- 
lagerungen bilden. 

Krupöse,  diphtheritische  und  parasitäre  Entzündungen  des  Trom- 
melfelles (Myringomycosis)  sind  Theilerscheinungen  der  gleich- 
namigen Aflectionen  des  Gehörganges  und  können  zu  Geschwürsbilduug 
führen. 

Vielfach  hinterlassen  Entzündungen  im  Trommelfelle 
Trübungen  in  Form  unregelmässiger  weisslicher  Flecken,  welche  durch 
Bindegewebsneubildung,  Epithelverdickung,  sowie  Einlagerung  von  Fett- 
tröpfchen bedingt  sind.  Man  unterscheidet  ihrer  Ausdehnung  und  Ge- 
stalt nach  partielle  und  totale,  Rand-  und  intermediäre  Trübungen  von 
flecken-,  streifen-  oder  halbmondförmiger  Gestalt.  Die  häufig  vor- 
kommenden difiusen  Verdickungen,  bei  denen  der  Dickendurch- 
messer des  Trommelfelles  das  Fünffache  des  normalen  betragen  kann, 
sind  durch  Zelleninfiltrationen  im  Bindegewebsstroma  der  Schleimhaut- 
schicht bedingt. 

Kleine,  gelblich  durchscheinende  etwas  prominirende  Flecken,  wie 
sie  bei  Miliartuberculose  und  bei  Lungentuberculose  Erwachsener  vor- 
kommen und  dem  Zerfall  des  Gewebes  vorangehen,  sind  nach  Schwaetze 
und  Habermann  nichts  anderes  als  Tuberkel. 

Einen  sehr  häufigen  Befund  nach  Entzündungen  bilden  ferner  Ver- 
kalkungen, welche  in  Form  gelblichweisser,  scharf  umschriebener,  etwas 
prominenter  halbmondförmiger  oder  rundlicher  Flecken  auftreten  und 
unter  Umständen  die  ganze  Fläche  des  Trommelfelles  einnehmen.  Ihr 
Sitz  ist  zumeist  die  mittlere  Schicht  allein ,  wo  sich  der  Kalk  in  den 
Scheiden  der  Fibrillen  ablagert,  doch  können  auch  alle  drei  Schichten 
gleichzeitig,  in  seltenen  Fällen  auch  die  äussere  oder  die  innere  Schicht 
isolirt  verkalken.  Verknöclierung  in  der  Nähe  von  Kalkablagerungeu 
ist  selten. 

Wölbungsanomalieen,  deren  Convexität  nach  aussen  gerichtet  ist, 
können  durch  Veränderungen  der  Membran  selbst,  durch  Schwellungen, 
Verdickungen,  interlamelläre  Abscesse  bedingt  sein,  werden  jedoch 
häufiger  durch  Exsudatausammluugen  in  der  Paukenhöhle  herbeigeführt. 
Einziehungen  des  Trommelfelles,  sowie  Abflachung  seiner  Trichterform 
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entstehen  durch  Verdickung  seiner  Schleimhautplatte  oder  aber  durch 
hochgradige  Atrophie  desselben,  wobei  es  weit  in  die  Paukenhöhle  hin- 
einsinkt. Characteristisch  für  stärkere  Einziehung,  wie  sie  durch  Ver- 
änderungen in  der  Paukenhöhle,  langdauernden  Tubenabschluss,  Adhae- 
sionsbänder  oder  Verkürzung  der  Tensorsehne  eintritt,  ist  die  starke 
Prominenz  des  kurzen  Hammerfortsatzes  und  die  perspectivische  Ver- 
kürzung des  Hammergriffes  bei  der  Betrachtung  von  aussen. 

Perforationen  des  Trommelfelles  entstehen  am  häufigsten  im 
Anschluss  an  Entzündungen,  sowie  nach  Traumen,  können  indessen  auch 
die  Folge  von  spontaner  oder  durch  Druck  bedingter  Atrophie  sein. 
Hinsichtlich  der  erstgenannten  Ursache  ist  zu  bemerken,  dass  nur  selten 
Entzündungen  des  Gehörganges  oder  interlamellär  gelegene  Abscesse  zu 
einem  Durchbruch  führen,  dass  es  vielmehr  meist  eitrige  Entzündungen 
der  Paukenhöhle  sind,  welche  eine  Infiltration  und  Berstuug  des  Trommel- 
felles durch  den  Druck  der  sich  ansammelnden  Eitermassen  verursachen. 

Die  traumatischen  Perforationen  werden  am  häufigsten  durch  ein- 
gestossene  Fremdkörper,  sowie  durch  Luftdruckschwankungen  im  äusseren 
Gehörgange  oder  in  der  Paukenhöhle  herbeigeführt,  oder  kommen  durch 
starke  Erschütterungen  des  Kopfes  mit  oder  ohne  Fracturirung  des 
Schläfenbeines  zu  Stande.  Abnorme  Dünnheit,  Verkalkungen  und  Ent- 
zündungen des  Trommelfelles  begünstigen  eine  Perforation. 

Beschaffenheit,  Sitz,  Form  und  Grösse  der  Perforationen  zeigen 
grosse  Verschiedenheiten.  Die  traumatischen  Formen  sind  kurz  nach 
ihrer  Entstehung  bald  rundlich,  bald  mehr  unregelmässig  gestaltet,  mehr 
oder  weniger  klaffend,  ihre  Piänder  blutig  suffundirt.  Tritt  Eite- 
rung ein,  so  werden  die  Ränder  und  die  Umgebung  der  Perforation  in- 
filtrirt  und  es  kann  sich  der  Defect  durch  Gewebszerfall  rasch  ver- 
grössern. 

Bei  jenen  Formen,  die  nach  voraufgegangenen  Entzündungen  sich 
einstellen,  ist  der  Perforationsrand  schon  zu  Beginn  infiltrirt,  und  es 
können  weiterhin  durch  ulcerösen  Zerfall  des  Gewebes  sehr  umfang- 
reiche Defecte  entstehen.  Ihr  Sitz  ist  am  häufigsten  die  intermediäre 
Zone  zwischen  Hammergriff"  und  Sehnenring ,  wo  die  Lamina  propria 
am  dünnsten  ist.  Relativ  selten  liegen  sie  oberhalb  des  kurzen  Fort- 
satzes in  der  Membrana  Shrapnelli. 

Gewöhnlich  bildet  sich  nur  ein  einziger  Durchbruch,  doch  kommen 
auch  mehrfache  Perforationen  vor ,  so  namentlich  bei  Typhus ,  Tuber- 
culose  und  Pyaemie.  Die  Grösse  schwankt  zwischen  minimalster  Fein- 
heit und  fast  vollständigem  Defect.  Das  Bild  ausgedehnter  Substanz- 
verluste ist  gewöhnlich  das,  dass  der  Processus  brevis  und  der  Griff  des 
Hammers  mit  einem  Reste  der  Membran  zu  beiden  Seiten,  sowie  ein 
schmaler  Saum  an  der  Peripherie  noch  erhalten  sind.  Runde,  ovale,  ellip- 
tische oder  nierenartige  Lücken  sind  häufig,  bei  centralen  Perforationen 
ragt  zuweilen  der  Hammergriff  in  die  Lücke  hinein. 

Bei  der  grossen  Regenerationskraft  des  Trommelfelles  erfolgt  häufig 
eine  Verkleinerung  sowie  vollständiger  Verschluss  der  Perforation.  Er 
bleibt  indessen  aus,  wenn  es  zur  callösen  Verdickung  oder  Ueberhäutung 
der  Ränder,  oder  zur  Verwachsung  derselben  mit  den  Wänden  der 
Paukenhöhle  gekommen  ist. 

Heilung  per  primam  intentionem  kommt  nur  bei  frischen ,  spalt- 
förmigen  und  wenig  klaffenden  Continuitätstrennungen  vor,  bei  älteren 
und  ausgedehnteren  Perforationen  kann  die  Heilung  durch  Narbenge- 
websbildung  erfolgen.     Die  fertige  Narbe   besteht  aus   einem  dünnen 
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Biiid(!gowebsstratuni,  welches  zu  beiden  Seiten  von  einem  {^[rossplattij^eii 
Kpitli('ll:i,ner  l)ekleidet  ist;  eine  Iicgcnieration  ih-v  mittleren  Scliiclite,  der 
Lumina  i)n)pna  des  Trümmelfelles  erfolgt  nicht.  We^^en  dieses  Mangels 
der  stärksten  Scliiclite  ersclu^int  die;  Narlx;  gingen  das  Niveau  der  iiliriuen 
Meml)ran  eingesunken,  tiefer  liegend,  gegen  di(!  Umgehung  scharf  he- 
greiizt  und  dunkler  von  Farbe.  Grössere  Narben  können  nach  innen 
sinken  und  mit  der  Laliyrinthwand  oder  dem  Ambossclienkel  Ver- 
■\vaclisungen  eingeben.  Kalkeinlagerung  in  das  Narbengewebe  wurde 
mehrfach  beobachtet. 

Als  seltene  Neu])ildung  am  Trommelfelle  werden  Cholesteatome 
(8el)aceous  tuniours)  l)eschrie1)en.  Sie  l)ilden  dei-  Iiiiientiaclie  des  'J'rommel- 
felles  aufsitzende  Geschwülste,  die  von  einer  dünnen  gefässhaltigen  Mem- 
bran umhüllt  sind  und  zwiebelschalenartig  geschichtete  weissliche  Schollen 
enthalten  (vergl.  §  434). 

Polypöse  Creschwülste  können  sowohl  von  der  Mucosa,  wie;  von 
der  Cutisschicht  her  ilireu  Ursprung  nehmen  (vergl.  ^  433). 

Von  geringer  Bedeutung  sind  circumscripte  Wucherungcm  der  \]\)\- 
dermis  des  Trommelfelles  (Cornu  cutaneumj,  sowie  periförmige  Ei)ithel- 
bildungen,  welche  als  stecknadelkopfgrosse  Tumoren  der  AussenÜäche 
aufsitzen. 

Atrophie  des  Trommelfelles  kommt  bei  starker,  laugandauernder 
Dehnung  desselben  (Einziehung  bei  Tubenabschluss)  sowie  durch  Druck 
angelagerter  Massen  zu  Stande  und  wird  durch  Schwund  der  Lamina 
propria  bedingt.  Atrophische  Stelleu  unterscheiden  sich  vom 
Narbengewebe  lun-  durch  eine  weniger  scharfe  Begrenzung.  Bei  totaler 
Atrophie  sinkt  das  Trommelfell  nach  innen,  liegt  den  tieferen  Theilen 
auf  und  lässt  sie  durchscheinen  (Collaps  des  Trommelfelles),  oder  wölbt 
sich  bei  Luftverdichtuug  als  mächtige  vielfach  gestreifte  und  faltige 
Blase  vor. 

Als  Trommelfellhernie  bezeichnet  man  eine  bläschenförmige, 
zwischen  den  auseinander  gedrängten  Fasern  der  Lamina  propria  erfolgte 
Vorstülpung  der  Mucosa  des  Trommelfelles  nach  aussen ,  die  Luft  oder 
Secret  enthalten  kann;  als  Emphysem  des  Trommelfelles  eine  Vor- 
wölbung der  Cutisschicht  nach  aussen,  wie  sie  zu  Stande  kommt,  wenn 
bei  Lufteintreibung  in  die  Paukenhöhle  die  Luft  durch  Lücken  in  der 
Mucosa  und  Lamina  propria  bis  unter  die  Cutisschicht  vordringt. 

Lileraliir:  Politzee,  Beleuc/itungsbHder  d.  Trommelfelles ,  IFien  1865 
V.  Lefirh.;  Teöltsch,  Lehrb.  der  Ohrenkrankh.  u.  Virch.  .-Irch,  17.  Bd.; 
Wendt,  Wagner* s  Arch.  d.  Heilk.  All  {Myn'ngilis) ;  Uebantschitsch,  Lchvb. 
u.  Arch.  j.  0.  X;  Schwaktze,  Ilaiidb,  d.  path.  Anal.  v.  Klebs ,  II;  Moos, 
Klinik  d.  Ohrenkrankh.,  Wien  1866;  Lucae,  Firch.  .4rch.  36.  Dd.;  Nasi- 
LOFE,  Cenlralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1867  (Myringitia);  Kessel,  Arch.  f.  0.  V. 
{JShjringHis  villosa)  ;  Wilde  ,  Lehrb.  d.  Ohrenheilk. ;  Hinton,  Arch.  f.  0.  II 
{Cholesteatom) ;  Gottstein,  Olol.  Congress  Mailand  1880  {desquamative  Ent- 
zündung); Habermann,   Zcilschr.  f.  Heilkunde  1885  (Tuberculose.) 


m.    Pathologisclie  Anatomie  des  Mittelohres. 

§  429.  Hyperämie  der  die  Ohrtrompete,  die  Paukeuhölüe  und 
die  Hohlräume  des  Warzenfortsatzes  auskleidenden  Schleimhaut  wird 
bei  der  innigen  Gefässgemeinschaft  derselben  mit  dem  Pharynx,  dem 
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äusseren  Gehörgang,  dem  Labyrinth  und  der  Schädelhöhle  häufig  durch 
Afiectionen  der  genannten  Theile  bedingt.  Bei  Herzfehlern ,  Lungener- 
krankungen sowie  bei  Tumoren,  welche  auf  die  seitlichen  Halsgefässe 
drücken,  kommt  es  zu  ausgebreiteter  Stauungshyperämie. 

Hämorrliagieeii,  in  Form  von  kleinen  Ecchymosen  oder  als  freier 
Erguss  in  die  Hohlräume  des  Mittelohres,  kommen  am  häufigsten  in 
Folge  von  Traumen,  heftigen  Erschütterungen,  Schädelfracturen  etc.  vor, 
können  indessen  auch  durch  Strangulation,  Niesen,  Erbrechen  und 
heftige  Keuchhustenanfälle  verursacht  werden.  Sie  werden  ferner  l)ei 
starken  Entzündungen  des  Mittelohres,  sowie  bei  Morbus  Brightii, 
Angina  diphtheritica  und  nach  Embolie  der  Art.  stylomastoidea  be- 
dingt bei  recenter  und  ulceröser  Endocarditis  beobachtet.  Die  Blut- 
ergüsse kommen  meist  zur  Resorption,  nur  selten  folgt  eitrige  Ent- 
zündung. 

Stärkere  Blutungen  aus  dem  Mittelohre,  mit  Erguss  des  Blutes 
durch  Gehörgang  und  Ohrtrompete  nach  aussen,  kommen,  von  den 
Fällen  schwerer  Verletzungen  des  Schläfenbeines  abgesehen,  bei  länger 
bestehenden  und  tiefgreifenden  Erkrankungen  des  Mittelohres,  bei  spon- 
taner Abstossung  von  Ohrpolypen,  bei  cariöser  Zerstörung  der  Pauken- 
höhlenwände und  Anätzung  der  Carotis,  der  Vena  jugularis,  des  Sinus 
transversus  oder  des  S.  petrosus  superior,  zu  Stande.  Fälle  der  letzt- 
genannten Art  führten  wiederholt  zu  tödtlicher  Blutung. 

Entzündungen  des  Mittelohres  betreffen  zufolge  der  Continuität 
seiner  Schleimhautauskleidung  meist  alle  Abschnitte  desselben,  wenn 
auch  in  verschiedenem  Grade.  Selten  nur  ist  die  Ohrtrompete,  die 
Paukenhöhle  oder  der  Warzenfortsatz  isolirt  davon  betroffen.  Am 
ausgeprägtesten  und,  entsprechend  der  Dignität  der  Oertlichkeit,  auch 
von  der  grössten  Bedeutung,  sind  die  Entzündungsprocesse  in  der  Pau- 
kenhöhle. 

Der  seröse  Katarrh,  die  seltenste  Form  der  Entzündung,  tritt 
am  häufigsten  bei  Individuen  reiferen  Alters,  bei  Syphilis,  Herz-  und 
Lungenerkrankungen  auf  und  ist  durch  eine  feine  dendritische  Injection 
der  Schleimhaut  mit  geringer  ödematöser  Durchtränkung  der  subepi- 
thelialen Bindegewebsschichten  charakterisirt.  Die  Paukenhöhle  ist  von 
gelblicher,  klarer,  seröser  Flüssigkeit  erfüllt,  deren  Begrenzungslinien 
bei  erhaltener  Transparenz  des  Trommelfelles  von  aussen  durchgesehen 
werden  können  und  bei  veränderter  Kopfstellung  zuweilen  Locomotionen 
erkennen  lassen. 

Der  schleimige  Katarrh  findet  sich  zumeist  bei  gleichzeitiger 
katarrhalischer  Erkrankung  der  Nase  und  des  Nasenrachenraumes  oder 
des  gesammten  Respiration stractus.  Die  Hyperämie  und  die  Schwellung 
mit  zelliger  Infiltration  der  subepithelialen  Bindegewebsschicht  sind 
gleichmässig  über  die  ganze  Schleimhaut  der  Paukenhöhle  verbreitet 
oder  an  einzelnen  Stellen,  z.  B.  am  Tegmen  tympani,  an  der  Laby- 
rinthwand, oder  am  Schleimhautüberzug  der  Hammer- Ambosverbindung, 
besonders  ausgesprochen.  Zähe,  fadenziehende  Schleimmassen,  denen 
spärliche  Epithelien,  Schleim-  und  Eiterkörperchen  beigemischt  sind, 
erfüllen  die  Paukenhöhle  oder  sind  den  Gehörknöchelchen,  dem  Trom- 
melfelle oder  den  Nischen  der  Labyrinthwand  angelagert.  Bei  der 
chronischen  Form  kommt  es  zu  Verdickung  der  Schleimhaut,  wobei  sie 
derber,  grauweiss  wird  und  stellenweise  von  partiellen  Erhebungen  und 
zottenförmigen  Wucherungen  bedeckt  ist.  Die  Verdickung  betrifft  bald 
gleichmässig  die  -gesammte  Schleimhautfläche,  bald  beschränkt  sie  sich 
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nur  auf  einzelne  Stellen,  z.  B.  auf  die  Trommelfellfläche,  oder  die  Ge- 
hörknöchelchen, oder  die  Labyrinthfenster.  Sie  verursacht  je  nach  der 
Dignität  der  betretenden  Stelle  mehr  oder  weniger  bedeutende  Störun- 
gen der  Schallleitung. 

Beim  serösen  sowohl  wie  beim  schleimigen  Katarrh  kommen  zuweilen 
kleine  Einrisse  im  Trommelfelle  mit  Entleerung  von  Exsudat  in  den 
Gehörgang  zu  Stande,  die  aber  rasch  wieder  zur  Verklebung  und  Hei- 
lung gelangen ;  ulcerative  Zerstörungen  des  Trommelfelles  werden  da- 
gegen nicht  beobachtet.  Als  seltener  Ausgang  acuter  schleimiger  Ka- 
tarrhe, ohne  Perforation  des  Trommelfelles,  ist  Tod  durch  Meningitis 
zu  nennen. 

Der  eitrige  Katarrh  kommt  in  seiner  acuten  Form  hauptScäch- 
lich  im  Verlaufe  der  acuten  Exantheme  vor,  namentlich  bei  Scharlach, 
Masern  und  Pocken,  sodann  bei  Diphtherie,  Typhus  abdominalis  und 
Tuberculose,  nach  Verletzungen  des  Trommelfelles,  sowie  in  Folge  von 
Eindringen  von  Flüssigkeit  in  das  Mittelohr  durch  die  Ohrtrompete  bei 
der  Nasendouche. 

Bei  der  acuten  Form  der  Eiterung  ist  die  Schleimhaut  stark  ge- 
röthet  und  geschwellt,  die  Paukenhöhle  mit  eitrigem,  mit  Schleim  und 
Blut  gemengtem  Secrete  erfüllt.  Meist  reisst  das  entzündlich  erweichte 
Trommelfell  ein,  so  dass  der  Eiter  nach  aussen  entleert  wird.  Nur  dann 
pflegt  die  Perforation  des  Trommelfelles  auszubleiben,  wenn  dasselbe 
bereits  vorher  durch  chronisch  entzündliche  Processe  eine  Verdickung 
und  grössere  Widerstandsfähigkeit  erlangt  hatte. 

Wird  die  Entzündung  chronisch,  so  verdickt  sich  die  Schleimhaut, 
und  es  bilden  sich  Wulstungen  und  zottige  Erhebungen.  Es  kommt 
ferner  zu  Stagnation  und  Eindickung  des  Eiters,  wobei  sich  reichlich 
Cholestearinkrystalle  ausscheiden.  Bei  persistenten  Perforationen  lässt 
sich  zuweilen  nach  Ablauf  der  Eiterung  eine  epidermoidale  Um- 
wandlung der  Paukenschleimhaut  beobachten  mit  Neubildung  von 
Papillen,  ähnlich  denen  der  Cutis,  deren  Zwischenräume  und  Ober- 
fläche dann  von  Malpighi'schen  Zellen  und  einer  Hornschicbt  über- 
kleidet sind. 

Ausgedehnte  Ulcerationen  der  Schleimhaut  sind  relativ 
selten,  nur  bei  jauchigeitrigen  Processen  kommt  es  häufiger  zu  aus- 
gebreiteter Zerstörung  der  Schleimhaut  und  zu  cariöser  Anätzung  der 
Gehörknöchelchen  oder  der  Paukenhöhlenwände.  Zu  berücksichtigen 
ist,  dass  zufolge  der  nachbarlichen  Verhältnisse  des  Gehirnes,  des  häu- 
figen Vorkommens  von  Lückenbildungen  (Dehiscenzen)  im  knöchernen 
Dache  der  Paukenhöhle,  sowie  der  Gefässverbindung  zwischen  Pauken- 
und  Gehirnhöhle,  eitrige  Katarrhe  der  Mittelohrschleimhaut  auch  ohne 
Betheiligung  des  Knochens  zur  eitrigen  Meningitis  und  zur  Siuusphle- 
bitis  führen  können,  namentlich  dann,  wenn  ein  verdicktes  Trommelfell 
den  Durchbruch  des  Eiters  nach  aussen  unmöglich  macht.  Ebenso  kön- 
nen von  den  eingedickten  und  verkästen  Eitermassen  in  der  Pauken- 
höhle und  im  Antrum  mastoideum  aus  tödtliche  Kesorptions-  und  In- 
fectionskrankheiten  sich  entwickeln. 

Dieselben  Veränderungen,  wie  sie  die  Schleimhaut  der  Pauken- 
höhle zeigt,  finden  sich  bei  den  katarrhalischen  Entzündungen  des  Mit- 
telohres mehr  oder  weniger  ausgesprochen  gleichzeitig  auch  in  der 
Tuba  sowie  in  den  Hohlräumen  des  Warzeufortsatzes  vor.  In  der 
Tuba  kommt  es  namentlich  an  der  Rachenmündung  zu  starker  Schwel- 
lung und  bei  den  chronischen  Formen  zu  .Wulstung  und  Faltenbildung. 
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Hyperplasieen  der  Drüsenfollikel  geben  der  Schleimhaut  daselbst  ein 
körniges  Aussehen. 

Krupöse  und  diphtheritische  Entzündungen  des  Mittel- 
ohres entstehen  am  häufigsten  secundär  nach  entsprechenden  Entzün- 
dungen des  Nasenrachenraumes.  Die  Krupmembranen  können  dabei 
nicht  nur  die  Wand  der  Tuba  und  der  Paukenhöhle,  sondern  auch  die 
Gehörknöchelchen  und  die  Wände  der  Warzenfortsatzhöhle  bedecken. 

Wendt  fand  in  einem  Fünftel  der  Fälle  von  Krup  und  Diphthe- 
ritis  überhaupt,  in  zwei  Fünftel  der  Fälle,  in  denen  der  Nasenrachen- 
raum daran  betheiligt  war,  ein  Uebergreifen  der  diphtheritischen  oder 
krupösen  Entzündung  auf  das  Mittelohr.  In  den  übrigen  Fällen  von 
Krup  und  Diphtheritis  bestand  daselbst  katarrhalische  oder  eitrige 
Entzündung,  oder  Hyperämie,  selten  ein  völlig  normales  Verhalten. 
Für  das  Vorkommen  einer  primären ,  nicht  vom  Pharynx  her  fortge- 
leiteten Diphtheritis  des  Mittelrohres  liegen  mehrfache  klinische  Beob- 
achtungen vor. 

Tuber culöse  Entzündungen  des  Mittelohres  wurde  in  der 
neuesten  Zeit  durch  den  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  im  eitrigen 
Secrete  aus  der  Paukenhöhle,  sowie  in  der  erkrankten  Schleimhaut  sellist 
sicher  festgestellt,  nachdem  schon  früher  bestimmte  klinische  Erschein- 
ungen den  Gedanken  einer  derartigen  Entzündung  nahe  gelegt  hatten. 
Ebenso  gelang  der  Nachweis  miliarer  Tuberkel  in  der  Schleimhaut  des 
Mittelohres. 

Nach  Schütz  kommt  bei  Schweinen  häufig  eine  von  der  Mittelohr- 
schleimhaut ausgehende  und  auf  das  innere  Ohr  übergreifende  Tuber- 
culose  vor. 

Nach  Beethold,  Baratoitx  und  Kiechner  treten  nach  intracranieller 
Durchschneidung  des  Trigeminus  sowie  nach  halbseitiger  Durchtrennung 
der  MeduUa  oblongata  bei  Thieren  Entzündungen  in  der  Paukenhöhle  auf 
und  zwar  unter  Umständen  sogar  Eiterungen,  welche  als  trophoneurotische 
Erscheinungen  anzusehen  sind. 

Literatur:  Die  in  §  428  angeg.  Lehrb,;  Teautmann,  jlrch.  f.  0.  XIV 
{Häirtorrhagie  hei  Angina)  ;  Hesslee,  ib.  (Arros.  d.  Carotis)  ;  Böcke,  ib.  XX 
(Arros.  d.  Fena  jugnl.) ;  Schwaetze,  ib.  IV  (Hämorr/iagie  bei  Morb.  Brighlii) ; 
Zaufal,  ib.  ÄTII ;  Beethold,  Zeitsc/ir.  f.  0.  X  u.  All;  Kiechnee,  fFUrz- 
hurger  Festschr,  1882 ;  Babätoux,  Pathogenie  des  offect.  de  foreille,  Paris 
1881;  Wendt,  v.  Ziemssen\s  Handb.  Fll  {Diphtherie);  Bueckhaedt-Meelä.n, 
Volkmam{ s  Samvil.  klin.  Fortr.  N.  182  {Krup  und  Diphtheritis')  ;  Gottstein, 
Ar  eh.  f.  0.  XFII  (ebenso);  Eschlr,  D.  med.  fVochenschr.  1883  {Tuberculose); 
Schütz,  Firch.  Arch.  66.  ßd.  {Tuberculose) ;  Voltolini,  Monatsschr  f.  Ohren- 
heilk.  1884 ;  Nathan,  Deutsch.  Arch,  f.  klin.  Med.  25.  Bd.  ;  Habeemann  /.  c. 
{Tuberculose). 

§  430.  Im  Verlaufe  der  katarrhalischen  Entzündungen  kommt  es  in 
den  Räumen  des  Mittelohres,  namentlich  in  der  Paukenhöhle  zur  Ent- 
wicklung einer  Reihe  von  Veränderungen,  die  als  Ursachen  der  func- 
tionellen  Störungen  bei  den  sogenannten  Adhäslyprocessen  und  der 
Sclerose  des  Mittelohres  grosse  Bedeutung  besitzen.  Uebereinstimmend 
wird  von  allen  Untersuchern  das  häufige  Vorkommen  von  Membranen, 
Bändern,  Strängen  und  Fäden  angegeben,  welche  die  Pauken- 
höhle in  mannigfacher  Weise  durchsetzen.  Von  besonderer  functions- 
behindernder    Wirkung    erweisen    sich    derartige    Verwachsungsbänder 


Veriinderungen  dos  Mittolohrea.  987 

naiiiciitlicli  (laim,  wenn  sii;  sti'all' gcspaiiiil  sind  oder  wenn  sie  an  akustis(;li 
wiclitij,^cn  Tlieilen  ihren  Sitz  hal)en,  z.  B.  solclie,  die  den  Steigbügel 
mit  den  Wänden  des  ovalen  Fensters  verbinden ,  die  Tensor-Sehne 
fixiren,  das  runde  Fenster  od(!r  das  l'aukenostiuni  (h'r  Tuba  ve'rschliessen. 
I)i(;  Bildung  der  Menil)r;nien  ist  auf  Verwachsung  sich  berülu'cnder 
Schleindiauttliicheii  Ixii  Schwellungs-  und  Pn>lil'erati(»nszustiinden  zurüciv- 
zuführen  und  wird  durch  die  Enge  der  räundiclien  Yerhiiltiiiss(!  der 
Paukenhöhle  wesinitlich  liegünstigt.  Im  fertigen  Zustande  bestehen  sie  aus 
lockerem,  von  strafferen  Faserzügen  durchsetztem  1  Bindegewebe  mit  s])är- 
lichen  arteriellen  und  venösen  Gefässen  und  sind  mit  Platteneitithel  bedeckt. 

Ein  Theil  der  liaiid-  und  Fascrniassen  gc^ht  später  durcli  Atrojibie 
oder  mechanische  Insulte  (Spannung  und  Zerrung  bei  Luftverdichtung 
in  der  Paukeidiöhle)  wieder  zu  Grunde,  andere  werden  mit  der  Zeit 
derber  und  verfallen  der  Verkalkung  und  Verknöcherung. 

Bei  der  sogenannten  Selerosc  finden  sich  sodann  eine  lieihe  V(»n 
Veränderungen,  die  sich  im  Gew^el)e  der  Schleimhaut  der  Paukenhr)hle 
und  der  Gehörknöchelchen  selbst  entwickeln  und  eine  Starrheit  und 
Elasticitätsabnahme  derselben  mit  Rigidität  und  Unbeweglichkeit  der 
Gehörknöchelchen  l)edingen.  Die  feineren  histologischen  Vorgänge  sind 
bisher  nur  in  ungenügender  Weise  bekannt.  Zum  Theil  handelt  es  sich 
um  narbige  Schrumpfung  eines  früher  aufgelockerten  infiltrirten  und 
hyperämischen  Gewebes,  zum  Theil  um  Sclerosirung  des  Bindegewebes 
in  den  tieferen,  periostalen  Schichten  der  Schleimhaut.  In  andereu 
F'ällen  war  die  tiefe  Schicht  der  Schleimhaut  mit  körnigen  Kalkablage- 
rungen iutiltrirt. 

Derartige  Veränderungen  betretien  entweder  die  ganze  PaukenhiUile 
gleichmässig  oder  sind  an  einzelnen  Theilen  stärker  entwickelt,  so  be- 
sonders am  Trommelfell,  am  Promontorium,  den  Labyrintlifenstern  sowie 
am  Ueberzug  der  Gehörknöchelchen. 

Wird  schon  durch  die  erwähnten  bindegewebigen  Verw^achsungs- 
bänder  und  die  Veränderungen  ihres  Schleimhautüberzuges  di>e  Bewegung 
der  Knöchelchen  in  hohem  Maasse  beschränkt,  so  muss  es  zur  voll- 
ständigen Aufhebung  (Ankylose)  dersell^en  kommen,  wenn  auch  die 
Geleukverbiudungeu  in  den  Erkrankungsprocess  mit  eingezogen  werden. 
Am  häufigsten  ist  das  an  der  Gelenkverbindung  des  Steigbügels  mit  dem 
ovalen  Fenster,  seltener  am  Hammer-Ambosgeleuk  der  Fall. 

Die  Steigl)üg:elankylose,  w^elche  sowohl  angeboren,  wie  auch  er- 
worben, in  allen  Lebensaltern,  namentlich  jedoch  im  höheren  Alter  vor- 
kommt, ist  histologisch  entweder  durch  eine  Verkalkung  des  Ringi)andcs, 
welches  die  Fussplatte  dessell)en  im  ovalen  Fenster  befestigt,  oder  aber 
durch  Wucherungen,  die  vom  Knorpelüberzug  des  ovalen  Fensters  aus- 
gehen oder  durch  Kuochenneul)ildung  (Hyperostose),  welche  sowohl  an 
der  Innen-(Vestibular-)tläche  seiner  Fussplatte  als  in  der  Umgel)ung 
der  Feuestra  ovalis  auftreten,  l)edingt.  In  einem  histologisch  genau 
untersuchten  Falle  von  7\^nkylose  des  Hammer- Ambosgelcnkes  fand  Po- 
litzer den  Knorpelüberzug  der  beiden  Kuöchelchen  in  Knochengewelte 
umgewandelt  und  mit  dem  gleichfalls  verknöcherten  Zwischenknorpel  des 
Gelenkes  verwachsen.  Dass  derartige  Ankylosirungen  der  Gelenke  durch 
primäre  Erkrankungen  der  Knorpelüberzüge  entstehen  können,  erschehit 
nicht  unwahrscheinlich,  doch  fehlt  bis  jetzt  der  histologische  Nachweis. 

Von  den  erwähnten  Membranen  und  Strängen  in  der  Paukenhöhle  ist 
eine  grosse  Anzahl  nicht  durch  entzündliche   Veränderungen    bedingt,  son- 
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dern  als  üeberreste  des  Schleimgewebes   aufzufassen,    das    beim  Fötus  und 
Neugeborenen  die  Paukenhöhle  erfüllt. 

Literatur:  "Wendt ,  Arch.  f.  Heilk.  AI — X/^;  v.  Tköltsch ,  Virch. 
Jrch.  n.  Bd.  S.  54;  Politzer,  Jrch.  f.  0.  Vll  u.  XI  und  Lehrb.  S.  676 
bis  382;  Schwaetze,  /.  c. ;  Moos,  ^rc/i,  f.  0.  II  S.  190  und  Jrch.  J.  J. 
u.  0.  II,  III  u.  FII. 

§  431.  Die  innige  Verbindung  zwischen  Schleimhaut  und  Knochen 
im  Bereiche  des  Mittelohres,  sowie  seine  vielbuchtigen,  für  eine  lieten- 
tion  und  Stagnation  der  Secrete  günstigen  Räumlichkeiten  erklären  das 
häufige  Vorkommen  von  Caries  und  Nekrose  der  Knochensul}staiiz 
als  Folge  der  Erkrankungen  seiner  Schleimhaut.  Durch  ulcerative  Vor- 
gänge in  letzterer,  wie  sie  bei  acuten  und  clironischen  Mittelohreiterungen 
vorkommen,  wird  der  Knochen  blosgelegt  und  in  den  Verschwärungspro- 
cess  mit  einbezogen.  Bald  handelt  es  sich  dabei  nur  um  ganz  circum- 
scripte  Erkrankungen  und  werden  nur  einzelne  Abschnitte  des  Mittel- 
ohres davon  betroffen,  bald  verbreitet  sich  der  Process  über  den  grössten 
Theil  des  Schläfenbeines. 

Am  häufigsten  tritt  die  Caries  im  Warzenfortsatz  auf,  in 
dessen  Hohlräumen  es  sehr  leicht  zur  Eindickung  und  Zersetzung  des 
Eiters  kommt.  Zuweilen  ist  die  Corticalis  noch  erhalten  und  es  sind 
nur  die  Zwischenwände  cariös  zerstört  und  die  pneumatischen  Räume 
in  eine  grosse,  von  Granulationsmassen  und  nekrotischen  Knochenstücken 
erfüllte  Höhle  umgewandelt.  Häufiger  sind  indessen  die  Fälle,  in  denen 
auch  die  Corticalis  an  der  cariösen  Erkrankung  Antheil  nimmt  und  ein 
Durchbruch  des  Eiters  nach  aussen  oder  innen  zu  erfolgt.  Die  Ent- 
leerung des  Eiters  nach  aussen  geschieht  zumeist  an  der  hinteren  und 
oberen  Wand  des  knöchernen  Gehörganges,  oder  an  der  Aussenfläche 
der  Pars  mastoidea,  bald  mehr  nach  oben  zu,  bald  unten  gegen  die 
Incisura  mastoidea  oder  an  der  inneren  Seite  der  Spitze,  wobei  es  dann 
im  Gehörgange  sowohl,  wie  in  der  Regio  mastoidea  zur  Bildung  von 
Senkungsabscessen  kommt.  Von  letzteren  sind  namentlich  diejenigen 
von  Wichtigkeit,  die  sich,  beim  Durchbruch  an  der  inneren  Fläche  der 
Spitze,  zwischen  den  tiefen  Halsmuskeln  herab  ihren  Weg  bahnen. 
Durchbruch  nach  innen  führt  in  die  mittlere  oder  hintere  Schädelgrube, 
wo  sich  die  Nachbarschaft  des  Sinus  petrosus  sup.  und  transversus  von 
Bedeutung  erweist. 

In  der  Paukenhöhle  finden  sich  cariöse  Stellen  am  häufigsten 
am  Dache  derselben,  am  Tegmen  tympani,  welche  in  gleicher  Weise 
wie  solche  an  der  Decke  des  Antrura  mastoideum  zu  Meningitis,  Hirn- 
abscess  und  Sinusthrombose  führen  können.  An  der  Labyrinthwand 
kommt  es  zur  Eröffnung  des  Canalis  Fallopiae  oder  der  Labyrinth- 
höhlen und  damit  zu  Facialislähmung  und  zur  Ausbreitung  der  Ent- 
zündung in  die  Schädelhöhle.  Häufig  ist  auch  die  Knocheuwand  zer- 
stört, welche  die  Höhle  für  den  Hammerkopf  gegen  den  äusseren  Gehör- 
gang zu  abtrennt,  während  die  untere  Wand  der  Paukenhöhle  oder  der 
vordere  Theil  der  Labyrinthwand,  welche  in  der  Nähe  der  Vena  jugu- 
laris  und  der  Art.   carotis   interna  liegen,   nur  selten   afficirt  werden. 

Erheblich  seltener  als  zur  ulcerirenden  Ostitis  kommt  es  bei  den 
genannten  Processen  zur  Nekrose  des  Knochens.  Am  häufigsten,  und 
zugleich  auch  am  raschesten  erfolgt  dieselbe  im  Kindesalter  bei  exan- 
thematischen  Erkrankungen,  namentlich  bei  Scharlach.    Der  oberfläch- 
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liehen  Nekrose  verfällt  in  der  Paukenhöhle  meist  die  äussere  Knoehen- 
liunelle  des  Proniontoriuni,  vom  Warzenfortsatze  versehieden  grosse 
Al)schnitte  seiner  Corticalis,  oder  jene  Partie,  welehe  den  äusseren  (ie- 
h()rgang  bildet.  Bei  ausgebreiteten  und  tiefgreifenden  Proeessen  um- 
fasst  die  Nekrose  zuweilen  grössere  Abschnitte  des  Schläfenbeines,  den 
ganzen  Proc.  mastoid.  mit  den  angrenzenden  Theilen  des  Gehörganges, 
den  Annulus  tymijanicus ,  die  Promontorialwand  mit  dem  Canalis  fa- 
cialis und  dem  Foramen  ovale,*  die  Schnecke  mit  einzelnen  oder  allen 
Windungen,  die  Bogengänge,  ja,  eine  ziemliche  Anzahl  von  Beobachtun- 
gen liegt  vor,  in  denen  das  ganze  Labyrinth  nekrotisch  abgestossen  und 
aus  dem  Gehörgange  entfernt  oder  post  mortem  gelöst  vorgefunden 
wurde.  In  mehreren  Fällen  hatten  bindegewebige  Verdickungen  der 
Dura   einen    Schutz  des  Gehirnes   gegen  den  Eiterungsprocess  gebildet. 

Nach  Ausstossung  grosser  Sequester  entstehen  ausgedehnte  Hohl- 
räume, die  zum  Theil  wieder  durch  Granulations-  und  (Jsteophytenbil- 
dung  geschlossen  werden.  Am  Warzenfortsatze  namentlich  kommt  es 
nach  grossen  Knocheuverlusten  häufig  zur  Bildung  tiefeiugezogeuer 
Knochenuarben  oder  mächtiger,  von  einer  dünnen,  glatten  Bindegewebs- 
schicht  ausgekleideter  Hohlräume. 

Caries  der  Gehörknöchelchen  kommt  sowohl  bei  gleich- 
zeitiger cariöser  Affection  der  Paukenhöhle,  als  auch  ohne  solche  vor. 
Auch  hier  handelt  es  sich  zumeist  um  eine  secundäre,  von  der  Schleim- 
hautdecke ausgehende  Erkrankung,  doch  ist  auch  primäre,  selbständige 
Ostitis  der  Knöchelchen  beobachtet.  Am  Hammer  ist  der  Kopf,  seltener 
der  Griff  arrodirt,  der  Körper  des  Ambos  ist  nur  selten  ergriffen ,  vom 
Steigbügel  dagegen  fehlen  häufig  Kopf  und  Schenkel,  während  die  P'uss- 
platte  intact  bleibt. 

Ausstossung  des  ganzen  nekrotischen  Hammers  oder  des  Ambos 
bei  Lebzeiten  wurde  wiederholt  beobachtet;  die  des  Steigbügels  gehört 
zu  den  Seltenheiten. 

Neben  den,  die  geschilderten  Vorgänge  begleitenden,  secundäreu 
periostalen  Processen  an  der  Aussenfläche  des  Warzenfortsatzes  ist  des 
relativ  seltenen  Vorkommens  primärer  Periostitis  daselbst  Erwähnung 
zu  thun,  die  zur  oberflächlichen  Nekrose  und  zum  Durchbruch  des  Eiters 
nach  aussen,  oder  in  den  Gehörgang  hinein  führen  kann.  Abscesse  der 
auf  dem  Warzenfortsatze  liegenden  Lymphdrüsen  mit  Fistelbildung  kön- 
nen das  Bild  einer  Periostitis  vortäuschen. 

Chronische  Entzündungen  der  Mittelohrschleimhaut  führen  häufig 
zu  hyperplastischen  Wucherungen  im  Periost  und  Knochenmark,  zu  Hy- 
perostose und  zur  Bildung  von  Exostosen.  Letztere  finden  sich  am 
häufigsten  am  Promontorium  und  in  der  Nähe  des  runden  Fensters, 
sowie  an  der  Eminentia  pyramidalis.  Weit  seltener  kommen  sie  an 
dem  knöchernen  Abschnitt  der  Tuba  und  an  den  Gehörknöchelchen 
vor.  Durch  hyp  eres  totische  Wucherungen  werden  die  Labyrinth- 
fenster verengt  und  der  Raum  der  Paukenhöhle  und  der  Ohrtrompete 
verkleinert.  Die  Knochensubstanz  des  Warzenfortsatzes  wird  sclerotisch 
und  dermassen  verdickt,  dass  lufthaltige  Räume,  mit  Ausnahme  des 
dicht  am  hinteren  Rande  der  Paukenhöhle  liegenden,  kirschkerngrosseu 
Hohlraumes  (eigentliches  Antrum  mastoideum)  vollständig  fehlen. 

Die  tuberculöse  Natur  einzelner  Eormen  von  Caries  des  Proc. 
mastoid.  ist  durch  den  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  in  Granulationen, 
die     operativ     aus     dem     Warzenfortsatz      entfernt     wurden ,     festgestellt 
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worden.  Die  Frage,  ob  es  sich  im  Schläfenbeine  in  ähnlicher  Weise,  wie 
an  anderen  Schädelknochen,  um  primäre  Tuberculose  handelt,  kann 
erst  durch  weitere   anatomische  Untersuchungen   entschieden   werden. 

Wegen  eventueller  Yerwechslung  mit  Caries  sei  auf  das  häufige  Vor- 
kommen von  Lücken  im  Knochen  des  Schläfenbeines  (088ification8lü(ken, 
Dehiscenzen)  aufmerksam  gemacht,  wie  sie  in  Form  von  grösseren 
oder  kleineren  Substanzverlusten  namentlich  häufig  am  Tegmen  tympani, 
aber  auch  an  anderen  Stellen,  am  Bod^n  der  Paukenhöhle,  in  der  Corti- 
calis  des  Proc.  mastoideus ,  sowie  im  Canalis  caroticus  sich  finden.  Sie 
sind  durch  Eesorptionsvorgänge  im  Knochen  bedingt  und  begünstigen  eine 
Ueberleitung  entzündlicher  Processe  von  der  Paukenhöhle  auf  die  Nach- 
barschaft. 

Ferner  sei  hier  der  sogenannten  Pneumaticität  des  Felsenbeines 
gedacht,  worunter  man  das  Yorkommen  anomaler,  von  Luft  erfüllter  Hohl- 
räume in  der  Pars  petrosa  versteht.  Dieselben  umgeben  das  Labyrinth 
von  allen  Seiten,  erstrecken  sich  manchmal  bis  in  die  Spitze  des  Felsenbeines, 
wo  sie  oft  eine  ziemlich  beträchtliche  Grösse  zeigen ,  und  stehen  mit  den 
Zellen  des  Warzenfortsatzes  in  Communication. 

Liter a lur :  v.  Teöltch,  Ges.  Beiträge  1883;  Schwaetze,  /.  c.  ;  Bezold, 
ü.  med.  fVochemchr.  1881  u.  Zeitschr.  f.  Ohren hlk.  XVI  S.  119  {45  Fälle 
von  Labyrintknekrose) ;  Kiechnek,  Virch.  Arch.  41.  Bd.;  Boetees,  In.-Üiss. 
1875 ;  Geubee  ,  Monatsschr,  f.  Ohrenheilk.  1879 ;  die  in  §  428  eil.  Lehr- 
bücher. 

§  432.  Unter  den  krankhaften  Veränderungen  der  Ohrtrompete 
haben  die  GreschwürsMldungen  eine  hervorragende  Bedeutung,  welche 
am  Ostium  pharyngeum,  sowie  im  angrenzenden  Theil  des  knorpeligen 
Abschnittes  ihren  Sitz  haben.  Es  kommen  hier  Erosionsgeschwüre, 
folliculäre,  variolöse,  diphtheritische,  syphilitische  und  tuberculose  Ge- 
schwüre vor,  und  die  beiden  zuletzt  genannten  Formen  führen  häufig 
zur  Bloslegung  des  Knorpels  und  zu  ausgedehnter  Zerstörung  des  Tuben- 
wulstes. Bei  der  Ausheilung  tiefgreifender  Zerstörungen,  wie  sie  nament- 
lich bei  Syphilis  vorkommen  kann,  neben  gleichzeitiger  Verlöthung  des 
Gaumensegels  mit  der  hinteren  Rachenwand,  ein  narbiger  Verschluss 
des  Pharynxostium  der  Tuba  erfolgen.  Aehnliche  Verwachsungen 
stellen  sich  am  Paukenostium  zuweilen  nach  eitrigen  cariösen  Processen 
in  der  Paukenhöhle  ein.  Vollständige  Verwachsung  des  Lumens  im 
Verlaufe  der  ganzen  Tuba  ist  dagegen  höchst  selten;  häufiger  bilden 
sich  im  Verlaufe  des  Kanals  Membranen  und  Stränge. 

Verengerung  und  Verlegung  des  Pharynxostium  sind  durch 
eine  ganze  Reihe  von  pathologischen  Zuständen  im  Nasenrachenräume 
bedingt,  so  namentlich  durch  acute  und  chronische  Schwellung  der 
Schleimhaut,  Hyperplasie  des  cytogenen  Gewebes  am  Racheudache  und 
in  der  Umgebung  der  Tubenmündung,  durch  Neubildungen,  ferner  durch 
Schwellung  des  hinteren  Endes  der  unteren  Muschel,  Verdickung  des 
Gaumensegels  und  durch  Narbenzüge  an  den  seitlichen  Rachenwänden. 
Hyperostose  des  Knochens,  Exostosenbildung,  sowie  starke  Vorbuchtung 
des  Canalis  caroticus  können  im  knöchernen  Abschnitte  Verengerung 
hervorrufen. 

Erweiterung  des  Tuhenlumens  wird  durch  die  gleichen  Processe, 
wie  sie  von  der  Paukenschleimhaut  bei  der  sogenannten  Sclerose  (§  430) 
beschrieben  wurden,  bedingt.    Bei  atrophischen  Zuständen  der  Schleim- 
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haut  des  Nasenrachonraumes  erscheiut  das  Ostiuni  pharyngeuiii  klailend, 
und  springt  der  Tnbcnwulst  stark  vor. 

Als  degcncrativo  Vcrändornngcn  im  'J'u  he  ii  k  n  o  rp  cl  wurden  Kr- 
weichung  und  Spaltbildung  sowie  Verkalkung  und  inselfonnige  Ver- 
knücherung  bei  chruniscli  entzündlichen  Erkrankungen  des  Mitteluhres 
beschrieben. 

Die  IJiiiiiciimuskeln  des  Obres  verfallen  bei  chronischen  Ent- 
zündungen des  Mittelohres  und  bei  Ankylose  der  Gehörknöclielcheu 
häufig  einer  Verfettung  und  einer  liljrösen  Degeneration. 

Bei  eitrigen  Processen  in  der  Paukenhöhle  ist  die  'i "ensor-Sehne  häufig 
völlig  in  die  verdickte  Schleimhaut  eingebettet  oder  ganz  zerstört.  Durch 
Verwachsung  mit  ihrer  Scheide,  oder  durch  Ketraction  der  sie  umhül- 
lenden Schleimhaut  bei  chronisch  entzündlichen  Processen  kann  sie  eine 
beträchtliche  Verkürzung  erleiden. 

Die  gleichen  degenerativen  Veränderungen  finden  sich  häufig  au 
den  Tuben  -  Graumenmuskeln  in  Folge  chronischer  Retronasal-  und 
Tubenkatarrhe.  Bei  den  letztgenannten  Processen  wurde  jedoch  auch 
Hypertrophie  des  Tensor  veli  palatini  beschrieben. 

Die  normale  Structur  des  Tensor  tympani  und  des  Stapedius  in  manchen 
Fällen  von  Ankylose  der  Gehörknöchelchen  wird  durch  die  Mitbeweguugen 
erklärt,  die  ersterer  vom  Tensor  palati  her  beim  Schluckacte,  letzterer  bei 
Bewegungen  der  Gesichts-,  namentlich  der  Schliessmuskeln  der  Augen  bei 
einzelnen  Individuen  ausführt. 

Lileralur :  Wendt  und  Wagnee,  hranklieUen  d.  ISasenrachenhöhte  u.  d. 
Rachens,  v.  Ziemsse/i's  Handb.  r/I;  Moos,  Beitr.  z.  norm.  u.  pathol.  .ina- 
tomie  d.  Eustuch.  Röhre,  Wiesbaden  1874;  EtJDiNGEE,  Monalsschr.  f.  0.  1868 
No.  9 ;  Flesch,    TagebL  d.  JSuturforschervers.  in   Freiburg  i.    B.  1883. 

§  433.    Hyperplastiscbe   Wueberungen  und  Grescbwülste ,   die 

unter  dem  Namen  Obrx)Olypeii  zusammengefasst  werden,  haben  ihren 
Sitz  in  der  Mehrzahl  der  Eälle  im  Mittelohr.  Selbst  bei  vielen,  schein- 
bar in  der  Haut  des  knöchernen  Gehörganges  wuchernden  Geschwülsten 
ergibt  die  anatomische  Untersuchung,  dass  sie  aus  dem  Mittelohre,  und 
zwar  aus  den  über  dem  Gehörgange  befindlichen  und  mit  Schleimhaut 
ausgekleideten  pneumatischen  Hohlräumen  stammen. 

Jeder  Theil  des  Mittelohres  kann  den  Ausgangspunkt  von  Wuche- 
rungen bilden;  am  häufigsten  gehen  sie  von  der  Labyriuthwaud  oder 
der  Decke  der  Paukenhöhle  aus ,  seltener  vom  Ueberzug  der  Gehör- 
knöchelchen oder  vom  Trommelfell  selbst.  Polypen  des  Warzenfortsatzes 
oder  der  Schleimhaut  der  Ohrtrompete  wurden  gleichfalls  beobachtet. 
In  der  Regel  entwickeln  sie  sich  in  Folge  chronisch  entzündlicher  Pro- 
cesse  der  Schleimhaut  bei  Perforationen  des  Trommelfelles,  doch  kommen 
auch  nicht  entzündliche  Geschwulstbildungen  vor. 

Sie  bilden  dünn  gestielte  oder  breit  aufsitzende  kugelige  oder  kolbige 
Tumoren,  deren  Oberfläche  glatt  oder  mit  papillären  Excresceuzeu  be- 
deckt ist  und  treten  vereinzelt  oder  in  mehrfacher  Anzahl  auf.  Manch- 
mal erlangen  sie  eine  solche  Grösse,  dass  sie  die  Paukenhöhle  und  den 
Gehörgang  vollständig  ausfüllen  und  in  Form  einer  kolbigen  Anschwel- 
lung an  der  äusseren  Ohröfinung  zu  Tage  treten.  Ihre  Bedeutung  be- 
steht hauptsächlich  darin,  dass  sie  die  Eiterung  unterhalten  und  durch 
Verlegung  des  Lumens  den  Eiterabfluss  verhindern  und  damit  die  Ge- 
fahren einer  Eiterretention  im  Mittelohre   herbeiführen.    Der   zuweilen 
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vorkommenden  spontanen  Expulsion  grösserer  Geschwulstmassen  geschah 
schon  als  Ursache  heftiger  Blutung  Erwähnung  (§  429). 

Ihrem  Baue  nach  werden  die  Polypen  eiugetheilt  in  Rundzellen- 
oder  Granulationsgeschwülste,  Fibrome,  Angiofibrome, 
(Moos  u.  Steinbrügge),  Angiome,  Myxome  und  Schleim-  oder 
Schleimdrüsenpolypen.  Die  Schleimpolypen  stellen  blutreiche, 
meist  vielfach  gelappte,  weiche  Geschwülste  dar,  die  in  ihrem  Baue  der 
Schleimhaut  ähnlich,  nur  zellreicher  sind  und  schlauchförmige  Drüsen 
und  Cysten  einschliessen.  Angiome  und  Myxome  sind  selten.  Von 
Letzteren  wird  angenommen,  dass  sie  aus  Resten  des  Schleimgewebes 
sich  entwickeln,  das  im  fötalen  Zustande  die  Paukenhöhle  erfüllt. 

Die  Oberfläche  der  Polypen  ist  bald  mit  Flimmerepithel,  bald  mit 
geschichtetem  Cylinder-  oder  Platteuepithel  bedeckt.  Mechanische  Ver- 
hältnisse (Druck,  Verschiebung  der  Geschwulstmassen)  bringen  Ver- 
änderungen der  Epithelformen  zu  Stande,  so  dass  man  nicht  selten  an 
einer  Geschwulst  verschiedene  Arten  von  Epithel  nebeneinander  vor- 
finden kann. 

Als  besondere  histologische  Befunde  im  Inneren  von  Ohrpolypen 
sind  Blutextravatate  und  häraatogeues  Pigment,  sowie  centrale  Chole- 
steatom b  i  1  d  u  n  g  zu  erwähnen,  welche  durch  regressive  Metamorphose 
(Verhornung)  der  in  das  Innere  der  Geschwulst  eindringenden  Epithel- 
zapfen entstehen.  Neubildung  von  Knochensubstanz  in  Polypen  gehört 
zu  den  Seltenheiten. 

Die  Exostosen,  welche  in  Folge  von  chronischen  Entzündungen 
sich  bilden,  haben  bereits  in  §  431  Erwähnung  gefunden.  Sarcome  und 
Osteosarcome  sowie  primäre  Carcinome  sind  sehr  selten  und  treten 
entweder  unter  den  Erscheinungen  von  Caries,  in  Form  von  Wuche- 
rungen auf,  die  anfänglich  leicht  für  Granulationsmassen  oder  Polypen 
gehalten  werden,  oder  bilden  periostale  Anschwellungen  am  Warzen- 
fortsatze.  Im  weiteren  Verlaufe  führen  sie  zu  ausgebreiteten  Zerstö- 
rungen, welche  meist  das  ganze  Schläfenbein  betreffen. 

Moos  und  Steinbrügge  stellen  das  Vorkommen  von  Schleimpolypen  in 
Abrede  und  wollen  die  von  früheren  Autoren  als  Schlauchdrüsen  erklärten 
Gebilde  als  durch  Einwärts  Wucherung  des  Epithels  und  partielle  Verwach- 
sung von   Geschwulsttheilen  entstandene  Bildungen  angesehen  haben. 

Bezüglich  des  vorerwähnten,  die  Paukenhöhle  im  foetalen  Zustande  er- 
füllenden Schleimgewebes  (foetale  Sülze),  sowie  der  gerichtsärztlichen 
Bedeutung  desselben  vgl.  v.   Teoeltsch,  Lehrbuch  S.   181  u.  f. 

Literatur  über  Polypen  :  Billeoth,  lieber  den  Bau  der  Schleimpolypen, 
Berlin  1855;  v.  Teöltsch,  Virch.  Jrcli.  17.  Bd.  und  A.  f.  0.  IF ;  Kessel, 
ib.  IF  S.  167 ;  Steudener,  ib.  IF  S.  19,9 ;  Lucae,  Firck.  Jrck.  29.  Bd. ;  Moos 
und  Steinbeügge,  Zeilschr.  f.   0.  All. 

Literatur  über  primäre  maligne  Neubildungen :  Schwartze,  Arch.  f. 
Ohrenheilk.  IX  215 ;  Lucae,  ebenda  XIF  127 ;  Delstatjche,  ebenda  XF  21 ; 
Cheistinnek,  ebenda  XFllI  S.  293  und  XX  34 ;  Kipp,  Zeitschr.  f.  Ohren- 
heilkunde  XI  6;  Haetmann,  ebenda   Fl II  213;  FeInkel,  ebenda    FIIl  13. 

§  434.  Zu  den  ungemein  häufigen  Befunden  im  Mittelohre  gehören 
die  Perlgeschwulstmassen  oder  Cholesteatome  (Sebaceous  tumours 
von  Toynbee).  Sie  bilden  sich  in  der  grössten  Mehrzahl  der  Fälle 
nach  chronischen  Entzündungen  und  können  geradezu  als  ein  Product 
derselben  angesehen  werden.    Nur  sehr  selten  handelt  es  sich   um   Bil- 
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düngen,  die  ohne  voraufgegangene'Entzündung  ähnlich  d(;n  Cholesteato- 
men der  Pia  raater  entstanden  sind. 

Sie  kommen  an  verschiedenen  Stellen  des  Mittelohres,  am  häufig- 
sten jedoch  im  Antrum  mastoideum  oder  am  Tegiiien  tympani  vor  in 
Gestalt  von  weisslichen,  perlmutterglänzenden  Massen  mit  zwiebelschalen- 
artiger  Schichtung,  welche  bald  in  mehr  oder  weniger  dicken  Lagen 
den  Wänden  aiüiaften,  bald  in  Form  rundlicher  oder  eiförmiger  Gebilde 
die  Hohlräume  ganz  erfüllen.  In  einzelnen  P'ällen,  in  denen  durch  Usur 
die  Zwischenwände  des  Schläfenbeines  zu  Grunde  gegangen  waren,  wurden 
derartige  Massen  bis  zur  Grösse  einer  Wallnuss  beo])achtet.  Eine  Um- 
hüllungsmembran fehlt,  und  es  bestehen  dieselben  aus  grossen  rundlichen 
oder  polygonalen  Plattenepithelien,  deren  Kerne  bei  Karminfärl)ung  deut- 
lich zu  Tage  treten ,  aus  spärlichen  riesenzellenartigen  Gebilden,  Fett- 
tröpfchen und  reichlich  eingelagerten  Cholestearinkrystallen.  Häufig 
findet  sich  in  ihrem  Centrum  ein  Kern  eingedickten  Eiters. 

Betreifs  der  Entstehung  dieser,  den  Epithelzellen  völlig  gleichenden 
Zellformen  im  Mittelohre,  muss  auf  die,  bei  den  Entzündungen  §  429 
erwähnte,  epidermoidale  Umwandlung  der  Paukenschleimhaut  recurrirt 
werden,  bei  welcher  es  zur  Bildung  eines  geschichteten  Plattenepithels 
mit  einem  Rete  Malpighi  und  einer  Hornschicht  kommt.  Durch  fort- 
währende Abstossung  der  oberflächlichen  Zellschichten  und  Anhäufung 
derselben  in  den  Räumen  des  Mittelohres  erfolgt  dann  die  Entstehung 
und  das  allmähliche  Anwachsen  der  Perlmassen. 

Bei  bestehenden  Trommelfelldefecten  kommt  es  häufig  zur  Aus- 
stossung  beträchtlicher  Stücke  in  den  Gehörgang.  Erreichen  sie  eine 
bedeutende  Grösse,  so  können  sie  zur  Usur  des  Knochens  und  zur  Bil- 
dung grosser  pathologischer  Hohlräume  im  Schläfenbein  und  damit  zu 
gefährlichen  Erscheinungen  führen. 

Literatur  über  Cholesteatom:  Schwartze,  /.  c;  v.  Tröltsch,  Avch.  f. 
Ohrenheilk.  IV  und  Lehrb.  ;  Lucae,  VerA.  d.  Berliner  med.  Ges.  /;  Wendt, 
Ar  eh.  f.  Heilk.  XI F;  Moos,  ebenda  Flll  und  XI;  STErNBRtGGK ,  Zeitschr. 
f.  Ohrenheilk.  FIII;,  Katz,  Berl.  klin.  fVochenschr.  1881  JSr.  12  und 
1883  No.  3. 


IV.    Pathologische  Anatomie  des  iniieren  Ohi-es. 

§  435.  Die  Kenntniss  der  pathologisch  anatomischen  Veränderungen 
des  inneren  Ohres,  welches  sich  früher  fast  nur  auf  makroskopisch 
wahrnehmbare  Verhältnisse  beschränkte,  hat  erst  in  der  neueren  und 
neuesten  Zeit  durch  eine  Anzahl  genauer  histologischer  Untersuchungen 
eine  wesentliche  Bereicherung  erfahren.  Nach  dem,  was  bis  jetzt  vor- 
liegt, scheinen  primäre  Erkrankungen  im  inneren  Ohre  nur  selten 
vorzukommen,  während  secundäre  krankhafte  Veränderungen  daselbst, 
bei  Affectionen  des  Mittelohres  sowohl  als  des  Gehirnes,  häufig  auf- 
treten. 

Anämie  des  Labyrinthes,  als  Ursache  plötzlich  eintretender 
Taubheit,  wurde  in  einem  Falle  von  Feiedreich  als  durch  Embolie 
der  Art.  auditiva  interna  bedingt  nachgewiesen.  Aneurysmen  der 
Arteria  basilaris,  Endarteritis  chronica,  sowie  Tumoren,  welche  die 
Art.  audit.  int.  comprimiren,  können  gleichfalls  Anämie  im  Labyrinthe 
hervorrufen. 

Ziegler,  Lehrh.  d.  spec.  patli.  Anat.     5.  Aufl.  63 
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Hyperämie  des  LaT)yi*mthes,  als  netzartige  Injection  oder  diffuse 
Köthe,  sowie  Hämorrliagie,  in  Form  von  kleinen  Extravasaten,  finden 
sich,  auf  einzelne  Theile  (Schnecke,  Vorhof)  beschränkt,  oder  gleich- 
massig  verbreitet,  bei  heftigen  eitrigen  Erkrankungen  des  Mittelohres 
mit  oder  ohne  Caries  des  Knochens,  am  häufigsten  bei  den  scarlatinösen 
Formen.  Bei  einer  Reihe  fieberhafter  Allgemeinerkrankungen,  bei 
Typhus ,  Variola ,  acuter  Tuberculose,  Pyämie  und  Puerperalfieber  wurde 
Hyperämie  und  Ecchymosirung  nachgewiesen,  desgleichen  auch  bei 
Mumps  (Toynbee).  Ihr  Vorkommen  bei  intracraniellen  Erkrankungen, 
wie  bei  tuberculöser  Meningitis,  sowie  bei  der  hämorrhagischen  Pachy- 
meningitis  wurde  neuerdings  von  Lucae  und  Moos  constatirt. 

Stauungshyperämie  im  Labyrinthe  entsteht  theils  durch  allgemeine 
Blutstauung  im  Kopfe  (Strumen,  Herz-  und  Lungenerkrankungen),  theils 
wird  sie  durch  locale,  den  Rückfluss  des  venösen  Blutes  verhindernde 
Zustände,  Basaltumoren,  oder  Sinusthrombose  bedingt. 

Grössere  Blutergüsse  in  die  Labyrinthhöhle  und  die  häutigen  La- 
byrinthe erfolgen  durch  Traumen,  bei  Fraktur  oder  Fissur  des  Felsen- 
beines, aber  auch  nach  starken  Erschütterungen  ohne  Fracturirung. 

Kleinere  Blutungen  kommen  vollständig  zur  Resorption,  ohne  Func- 
tionsstörungen  zu  hinterlassen.  Bei  häufig  wiederkehrenden  oder  stärke- 
ren Blutungen  erfahren  die  ergossenen  Massen  eine  Umwandlung  in  Pig- 
ment ;  entzündliche  Processe  können  sich  anschliessen  und  zur  Atrophie 
und  Degeneration  der  bindegewebigen  und  nervösen  Elemente  führen. 
Eitriger  Zerfall  des  ergossenen  Blutes  und  Fortpflanzung  der  Eiterung 
in  die  Schädelhöhle  wurde  nach  Traumen  beobachtet. 

Für  das  Vorkommen  einer  primären  Entzündung  der  Lalbyrintli- 
gebllde  liegen  bis  jetzt  nur  zwei  Beobachtungen  vor,  die  jedoch  beide 
nicht  als  völlig  einspruchsfrei  gelten  können.  In  dem  einen  Falle  von 
ScHWARTZE  handelt  es  sich  um  eine  acute,  eitrige  Entzündung  ohne 
Complication  von  Eiterung  des  Mittelohres,  die  dann  zu  eitriger  Me- 
ningitis führte;  in  dem  zweiten  Falle  von  Politzer  fanden  sich,  bei 
normalen  Verhältnissen  im  Mittelohre,  als  Folgezustände  der  Labyrinth- 
entzündung periostale  Knochenneubildungen  vor,  welche  Schnecke,  Bogen- 
gänge und  den  grössten  Theil  des  Vorhofes  erfüllten. 

Secundäre  Entzündungen  können  sowohl  vom  Mittelohre,  wie 
auch  von  der  Gehirnhöhle  ausgehen.  Ersteres  geschieht  dann,  wenn 
sich  eitrige  Processe  des  Mittelohres  durch  die  Gefässanastomosen  der 
Labyrinthwand  oder  durch  Fistelbildungen  nach  innen  weiter  verbreiten. 
Im  Labyrinthe  findet  sich  daher  entweder  nur  Injection  und  kleinzellige 
Infiltration,  so  z.  B.  bei  Typhus,  Scarlatina  und  Variola,  oder  aber  voll- 
ständige Eiterfüllung  und  Zerfall  der  häutigen  Gebilde.  Dem  Neurilemm 
des  Acusticus  folgend,  kann  dann  die  Entzündung  in  die  Schädelhöhle 
sich  fortpflanzen,  oder  es  kommt  zur  Eindickung  und  Verkäsung  des 
Eiters  im  Labyrinthe,  indem  bindegewebige  Verwachsungen  im  Porus 
acust.  intern,  dem  Weiterschreiten  des  Processes  ein  Ziel  setzen. 

Von  entzündlichen  Zuständen  der  Gehirnhöhle  her  bedingte 
Entzündung  des  Labyrinthes  wurde  mehrfach  bei  Meningitis  cerebro- 
spinalis epidemica  beobachtet.  Die  Fortleitung  der  Entzündung  Hess 
sich  dem  Stamme  des  Nerv,  acusticus  folgend  nachweisen  (Heller), 
oder  geschah  durch  den  Aquaeductus  Cochleae  (Habermann),  oder  auf 
beiden  Wegen  zugleich  (Steinbrügge).  Die  knöchernen  Wände  der 
Labyrinthkapsel  fanden  sich  vom  Periost  entblösst  und  stellenweise 
arrodirt.    Der  Innenraum  des  Labyrinthes  war  von  Granulationsgewebe 
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erfüllt,  durch  welches  die  häutigen  und  nervösen  Gebilde  verdrängt 
oder  vollständig  zerstört  erschienen. 

Die  für  das  Vorkommen  einer  syphiiitisciien  Entzündung 
des  Labyrinthes  bisher  angeführten  Befunde  stellten  keine  specifischen 
Veränderungen  dar.  Nach  einer  von  Moos  und  S'j'EiNjntüOGE  in  der 
jüngsten  Zeit  verööentlichten  Untersuchung  handelt  es  sich  dabei  um 
eine  gummöse,  vom  Periost  ausgehende  Atiection. 

In  einem  neuerdings  von  Politzer  mitgetheilten  Falle  von  'J'aublicit 
nach  Leukaemie  fand  sich  eine  vom  Endosteum  der  Labyrinth  wand 
ausgehende  Knochen-  und  Bindegewebsneubildung  vor  mit  frischer  leukae- 
mischer  Exsudation  von  Lymphzellen  in  den  Hohlräumen  des  Labyrinthes. 

Betreö's  der  häufig  vorkommenden  Nekrose  des  Labyrinthes 
vergl.  §  431. 

Als  Folgezustände  von  Labyrinthentzündungeu  wurden,  ausser  den 
schon  erwähnten  Bindegewebs-  und  Knochenneubildungen,  Degeneration 
und  Atrophie  der  häutigen  Gebilde  und  Nerven,  sowie  Anhäufungen 
von  Pigment-,  Cholestearin-,  Detritus-  und  Kalkmassen  beobachtet. 

In  dem  bekannten  Falle  von  Meni^ee,  wo  sich  zur  Erklärung  der 
plötzlichen  Ertaubung  und  des  fortwährenden  Schwindels  als  einziger  Be- 
fund im  Ohre  eine  haemorrhagische  Exsudation  („exsudation  sanguine")  in 
den  Halbcirkelcanälen  und  im  Vorhof  fand,  ist  es  zweifelhaft,  ob  es  sich 
um  Hämorrhagieen  oder  Entzündung  handelte. 

Für  das  häufige  Vorkommen  primärer  Labyrinthentzündung  als  Ur- 
sache der  unter  bestimmten  kliuischen  Erscheinungen  namentlich  im  Kin- 
desalter häufig  auftretenden  Taubheit  tritt  Voltolini  mit  aller  Entschieden- 
heit ein.  Pathologisch-anatomische  Nachweise  dafür  liegen,  wie  erwähnt, 
bis  jetzt  nicht  vor. 

Für  die  Wirkung  von  Chinin  und  Salicylsäure  auf  das  Gehörorgan 
hat  Ktkchnee  den  experimentellen  Nachweis  einer  im  Labyrinth  eintretenden 
Hyperämie  und  Extravasation  erbracht.  In  gleicher  Weise  hat  Baratoux 
durch  halbseitige  Durchtrennung  des  verlängerten  Markes  Hämorrhagie 
experimentell  erzielt. 

Literatur  über  Hämorrhagieen  des  Labyrinthes:  Schwaetze,  S.  119  und 
130;  Politzer,  Lehrb.  S.  796;  Heller,  Deutsch,  ^rch.  f.  hl.  Medic.  1861 ; 
LucAE,  /'irch.  Arch.  88.  Bd.  [Hu/f/orrhogie  bei  Mening.  luberculosa);  Moos 
u.  Steinbeügge,  Zeitschr.  f.  ührenheilk.  IX  S.  91  .^  X  102  u.  XI  136  und 
281  {bei  Pachymeningitis);  Moos,  A.  f.  A.  u.  0.  11  S.  24;  Politzer,  Arch. 
/.  0.  II  S.  88  {rtach  Traume/i);  Ukbantschitsch,  ib.  Äf^l  S.  185;  Totnbee, 
Krankh.  d.  Ge/iörorganes,  übers,  v.  Muos,  S.  336;  Meni^iee,  Gaz.  med.  de 
Paris  1861;  Kirchner,  BerL  klin.  fVochenschr.  1881  JSu.  49  und  Monats- 
schr.  f.  Ohrenhik.  1883  No.  5 ;  Baratoux  ,  Pathogenie  des  aßections  de  for- 
eille,  Paris  1881. 

Literatur  über  Entzündungen  des  Labyrinthes :  Schwabtze,  Arch.  f. 
Ohrenhik.  ÄJJI  S.  101  und  patk.  Anatomie  S.  121 ;  Politzer,  Lehrb.  S.  809 
u.  814;  Moos  u.  Steihbrügge,  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  X  S.  61,  XI  S.  48 
u.  XII  S.  93  u.  96;  Moos,  Firch.  Arch.  69.  Bd.;  Voltolini,  Die  acute 
Entzündung  des  haut.  Labyrinthes ,  irrthümlich  für  Meningitis  cerebrospi- 
nalis gehalten,  Breslau  1882 ;  Heller,  Arch.  f.  klin.  Medicin  1861,  III  482 
und  LucAE,  Arch.  f.  0.  F  S.  188;  Habermann,  Zeitschr.  f.  Heilkunde  I'II 
S.  21;  Steinbrügge,  Zeitschr.  f.  Ohrenhik.  XI  S.  281  {Befunde  bei  Mening. 
cerebrospinalis);  Moos  u.  Steinbeügge,  Zeitschr.  f.  Ohrenhik.  XI T  S.  200 
{Syphilis) ;  Politzee,  Otol.   Congress  Basel  1884  {Leukaemie). 
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§  436.  Erkrankungen  der  Hörneryen,  wie  Hyperämie  und  Hä- 
morrhagie  kommen  am  häufigsten  bei  den  entsprechenden  Erkrankungen 
des  Labyrinthes  vor.  Neuritis  wurde  bei  Caries  des  Felsenbeines,  bei 
Cerebro-Spinalmeningitis  und  nach  Traumen,  Fracturen  und  Fissuren 
des  Felsenbeines,  beobachtet. 

Atrophie  des  Hörnervenstammes  und  seiner  Zweige  findet  sich: 
bei  Erkrankungen  von  Gehirntheilen  seines  Ursprungsgebietes,  und  nach 
apoplectischen  und  encephalitischen  Processen  in  der  Rautengrube,  im 
Kleinhirne  oder  im  verlängerten  Marke.  Druckatrophie  kann  sich  ein- 
stellen bei  Hydrocephalus  internus,  bei  Gehirntumoren,  Geschwülsten 
an  der  Schädelsbasis,  Frakturen  des  Felsenbeines  und  bei  hyperosto- 
tischer  Verengerung  des  Porus  acusticus  internus.  Hämorrhagieen  und 
Entzündungen  des  Nerven  können  gleichfalls  zur  Atrophie   führen. 

Die  früher  als  constant  angenommene  Atrophie  des  Hörnerven- 
stammes (Inactivitätsatrophie)  nach  langdauernder  Aufhebung  der  Func- 
tion des  peripheren  Gehörapparates  bei  Steigbügelankylose  und  gleich- 
zeitigem Verschluss  des  runden  Fensters  scheint  ziemlich  selten  zu  sein, 
und  es  wurden  selbst  bei  angeborener  Taubstummheit  nur  geringe  Ver- 
änderungen oder  sogar  ein  normales  Verhalten  des  Acusticusstammes 
beobachtet.  Häufiger  scheinen  nur  die  peripheren  Ausbreitungen  im 
Labyrinth  einer  Atrophie  zu  verfallen.  In  einem  von  Moos  und  Stein- 
BRtJGGE  beschriebenen  Falle  beschränkte  sich  dieselbe,  entsprechend  der 
im  Leben  beobachteten  Taubheit  für  hohe  Töne,  auf  die  Nerven  der 
ersten  Schneckenwindung.  Nach  Erb  soll  auch  bei  Tabes  Atrophie  des 
Hörnerven  vorkommen. 

Von  primären  Neubildungen  wurden  am  Acusticus  Fibrome, 
Myxome,  Sarcome  und  Psammome  gefunden.  Geschwülste  der  Nachbar- 
schaft können  selbstverständlich  auch  auf  den  Hörnerven  und  das  La- 
byrinth übergreifen. 

Zur  Erklärung  der  Hörstörungen,  wie  sie  bei  einer  Reihe  von 
meningealen  und  cerebralen  Erkrankungen  beobachtet  werden,  liegen 
genaue  pathologisch  anatomische  Befunde  nur  spärlich  vor.  In  den 
relativ  seltenen  Fällen  von  Taubheit  nach  Basilarmeningitis  wurde  eite- 
rige Entzündung  des  Ependyms  und  Erweichung  am  Boden  des  vierten 
Ventrikels,  eiterige  Infiltration  mit  folgender  Verfettung  und  Schrum- 
pfung der  Hörnervenstämme  gefunden.  Die  gleichen  Veränderungen, 
sowie  die  erwähnte  eiterige  Entzündung  des  Labyrinthes  finden  sich  als 
Ursache  der  häufig  auftretenden  Taubheit  nach  Meningitis  cerebro- 
spinalis epidemica.  Für  die  einseitige  oder  doppelseitige  Taubheit,  wie 
sie  in  seltenen  Fällen  bei  Hämorrhagieen  und  Erweichungsherden  im 
Pons  und  Kleinhirn,  häufiger  bei  den  verschiedenen  daselbst  sich  ent- 
wickelnden Tumoren,  sowie  bei  Hydrocephalus  internus  beobachtet  wird, 
kommen  theils  die  Veränderungen  an  den  Ursprungspartieen  des  Hör- 
nerven, theils  Störungen,  die  er  in  seinem  centralen  oder  peripheren 
Verlaufe  durch  Zerrung  oder  Compression  erleidet,  in  Betracht.  An- 
fallsweise auftretende  und  wieder  vorübergehende  Taubheit  bei  Hydro- 
cephalus acutus  ist  durch  vorübergehende  ödematöse  Durchtränkung  des 
Hömervencentrums  zu  erklären. 

Literatur:  Die  in  §  428  citirten  Lehrbücher;  Vibchow,  Geschwülste  II 
S.  161  u.  III  S.  295;  FöKTER,  Würzt,  med.  Zeilschr.  III;  Yoltolini, 
Virch.  Arch.  22.   Bd.   S.  126;   Moos,  ^rch.  f.  Jug.-  u.  Ohrenheilk.  IF . 
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(Die  Ziffern  bedeuten  die  Seitenzahlen.) 


A. 


Acarus  Scabiei  454 

Achorion  Schönleinii  452 

Acne  404.  434.  435.447.  476 

Aerochordon  477 

Adenie  102 

Addison'sche  Krankheit  408.  790. 

Aegagropili  555 

Ainhum  437 

Albinismus  408 

Allantoiskloake  526 

Alopecia  478.  479 

Aluminosis  674 

Amputationsneurom  394 

Anämie  5.  6.  11.  12 

„         lienale  11.  89 
Aneucephalie  283 
Aneurysma  arteriarum  57. 68.  69. 71.  75.  76 

„  cordis  30.   39.  43 

Angina  495    498 

,,         Ludovici  500 
Anhydrämie  6 

Ankylose  145.  146.  149.   156.  162 
Anophthalmie  912 
Anschoppung,  blutige  661 
Anthracosis  673 
Anthrax  435.  550 
Aortitis  63 
Aphthen  482 
Apneumatosis  647 
Apoplexia  pulmonum  640 
Arachnitis  352 
Arcus  senilis  915 
Area  Celsi  478 
Argyrie  408.  738 
Arhinencephalie  283 
Arteria  hyaloidea  persistens  913 
Arteriensteine  58.  61 
Arteriitis  58 
Arthritis  157 
Arthrocace  185.  189 
Arthropathie  179 
Arteriosklerose  53 
Ascites  556 
Asteatosis  476 
Atelectase  647.  649 


Atherom  der  Blutgefässe  54 

„         des  Endocard  26.  41 

„         der  Haut  411.  477 
Auge  908 

Anämie  931 

Atrophie  914 

Bau  908 

Blutung  932 

Degeneration  914 

Entzündung    935 

Geschwülste  967 

Glaucom  964 

Hyperämie  929 

Hypermetropie  911.   929 

Missbildungen  912 

Myopie  911.   927 

Oedem  934 

Parasiten  969 

Phthisis  bulbi   922 
Augenentzündung,  ägyptische  937 

„  ,  sympathische  955 

Augenlid 

Acne  935 

Blepharitis  ciliaris  935 

Chalazeum  936 

Ekzem  935 

Entzündung  935 

Geschwülste  967 

Hordeolum  936 

Hyperämie  929 

Oedem  934 

Seborrhoe  935 

B. 

Balanitis  820 
Balggeschwulst  411.  477 
Bartholin'sche  Drüsen   876 
Basedow'sche  Krankheit  712 
Basilarmeningitis  345 
Bauchwassersucht  556 
Bezoare  555 
Blasenmole  883 
Blepharitis  935 
Blut  3.  4 

Allgemeines  3 
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Eegister. 


Blut 

Anämia  5 

,,       essentielle  5.   6.    12 
„       lymphatiea  11 
,,       perniciosa  progressiva  12 
,,       splenica  11 
Anhydrämie  6 
Blutkörperchen  rothe,  Entstehung  13 

„  ,,    ,  Zerfall   14 

Blutplättchen  13 
Hämoglobinämie  8.  15.   16 
Hämoglobingehalt  6 
Hämoglobinurie  14.   15.   16 
Hydrämie  6 
Hypalbuminose  6 
Hyerinose  6 
Hypinose  6 
Ikterus  8.   15 
Kohlenoxydvergiftung  7 
Kohlensäurevergiftung  7 
Leucin  8 
Leukämie  9.   10 
Leukocytose  9 
Lymphoma  malignum   1 1 
Makrocyten  11 
Melanämie  15 
Mikrocythämie  11 
Oligämie  5 
Oligocythämie  5.    11 
Plethora  5 

„         hydrämische  6 
Poikilocytosis  12 
Pseudoleukämie  11 
Schwefelwasserstoffvergiftung  7 
Tyrosin  8 
Urämie  8 
Bltitgefösse  49 

Aneurysma  capillaris  71 
,,  cirsoideum  68 

„  dissecans  75 

,,  embolicum   69 

,,  herniosum  69 

,,  racemosum  57.  69 

„  spurium   75 

„  varicosum    spurium  76 

„  varicosum  verum  76 

„  verum   67 

Aortitis  acuta  63 
Arteriensteine  58.  61 
Arteriitis  58 

„        deformans  64 
,,        hyperplastica  63 
„        purulenta  62 
„         syphilitica  65 
„         tuberculosa  66 
Arteriosklerose  53 
Atherom  54 
Atrophie  50 
Capillarectasieen  71 
Degeneration,  amyloide  51 
,,  ,  fettige  50 

,,  ,  granulöse  52 

„  ,   hyaline  51 

Embolus  61 
Endarteriitis  57.  64 

„  obliterans  64 


Blntgefösse 

Endophlebitis  64 

Entzündung  58 

Geschwülste  76 

Geschwüre,  atheromatöse  54 
,,         ,  varicöse  73 

Hämatom,  arterielles  74 

Hämorrhoiden  73 

Hyperplasie  58 

Hypertrophie  57 

Hypoplasie  50 

Malum  senile  57 

Mesarteriitis  64 

Mesophlebitis  64 

Missbildungen  49 

Naevi  vasculosi    72 

Nekrose  53 

Obliteration  74 

Periarteriitis  64 

„  nodosa  64 

Periphlebitis  64 

Phlebektasieen   72 

Phlebitis  58 

„         hyperplastica  64 
,,         purulenta  58.    59.  62 
,,         syphilitica  66 
,,         tuberculosa  66 

Phlebolithen  58.  61.   73 

Euptur  74 

Sklerose  53 

Thromboarteriitis  58.   59 

Thrombophlebitis  58.   59 

Thrombus,  Organisation  59 

Varicen  72 

Varix  aneurysmaticus  76 
„       arterialis  68 
,,      spurius  75 

Vasculitis  58.  62 

Verkalkung  52 

Wunden  62.   74 
Brachyceplialtis  206 
Bright'sche  Krankheit  752 
BroncMectasie  634 
BroncMen  627 

Bau  629 

Blutungen   627 

Bronchiectasie  634 

Bronchitis  catarrhalis  627 
„  crouposa  627 

„  diphtheritica  629 

„  fibrinosa  chronica  629 

„  fötida  627 

„  putrida  627 

,,  syphilitica  629 

,,  tuberculosa  629 

Bronchiolitis  exsudativa  630 

Bronchoblennorrhoea  627 

Bronchorrhoea  serosa  627 

Caverne,  bronchiectatische  636 

Endobronchitis  632 

Geschwülste  637 

Mesobronchitis  632 

Peribronchitis   632.   634 

Verengerung,  Verschluss  630 
Bronchiolitis  630 
Bronchitis  627 
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Bronchopneumonie  660.  672.  678 
Brustdrüse  894 
Buckel  Pott'scher  189 
Bubonen  96    100 
Bulbärkernparalyse  313.  363 
Bursitis  262 

C. 

Callus  139 

Capillarektasie  71 

Caries  der  Zähne  492 

Carnification  der  Lunge  666 

Catarakta  917 

Cephalocele  283 

Cerebrospinalmeningitis,  epidemische  346 

Chalazeum  936 

Chalicosis  673 

Chemosis  934 

Chloasma  407.  408 

Cholera  544 

Cholesteatom  379 

Chondritis  153 

Chondroides  Gewebe  131 

Chorioidea, 

Atrophie  921 

Bau  909 

Blutung  932 

Chorioiditis   acuta  955 
,,  areolaris  957 

„  disseminata  956 

,,  posterior  957 

,,  syphilitica  958 

Colobom  913 

Drusen  der  Glaslamelle  921 

Entzündung  955 

Geschwülste  967 

Hyperämie  930 

Parasiten  969 

Staphyloma  posticum  916 

Tuberculose  958 
Ciliarkörper, 

Atrophie  921 

Bau  910 

Cyclitis  954 

,,        sympathica  955 

Geschwülste  967 

Staphylom  916 
Cirrhöse  der  Leber  589.  591 

„         der  Lunge  665.   674.   693 

„         der  Niere  766 
Clavities  478 
Clavus  456 
Cnidosis  421 
Colitis  540 
Colobom  913 
Combustio  421 
Comedo  477 

Condylom  446.  457.  473 
Congelatiö  420 
Congestionsabscess  184.   189 
Conjunctiva, 

Amyloidentartung  940 

Atrophie  914 

Bau  908 

Blennorrhoea  chronica  937 


Conjunctiva, 

Blutung  932 
Chemosis  934 

Conjunctivitis   blennorrlioica  neonato- 
rum 937 
„  catarrlialis  936 

,,  catarrhalis  neonatorum 

937 
„  crouposa  936 

„  diphtheritica  936 

„  gonorrhoica  937 

,,  granulosa  937 

„  phlyctaenulosa  941 

Ekzem  941 
Entropium  914 
Entzündung  936 
FoUicularcatarrh  940 
Frühjahrscatarrh  940 
Geschwülste  967 
Herpes  942 
Hyperämie  929 
Hyphäma  932 
Oedem  934 
Pemphigus  942 
Phlyctäna  pallida  941 
Pinguecula  914 
Symblepharon  914 
Syphilis  942 
Trachom  937 
Trichiasis  939 
Tuberculose  942 
Variola  942 
Xerophthalmie  914 
Xerosis  914 
Contractur  226 

,,  paralytische  226 

Convexitätsmeningitis  345 
Cor  villosum  46 
Cornea, 

Abscess  944 
Acne  947 

Arcus  senilis  (Gerontoxon)  915 
Atrophie  914 
Bau  909 

Degeneration  914 
Ekzem  945 
Entzündung  943 
Geschwülste  967 
Geschwür  944 
Herpes  febrilis  946 
,,       Zoster  947 
Hypopyon  944 
Keratitis  943 

,,  diffusa  interstitialis    944.   949 

,,         erysipelatosa  949 
,,         fascicularis  946 
,,         mycotica  947 
„         nach  Trigeminuslähmung  948 
,,         phlyctaenulosa  945 
,,         syphilitica  949 
„         tuberculosa    949 
Keratoconus  915 
Keratoglobus  912 
Keratomalacia  neonatorum  947 
Keratomycosis  aspergillina  949 
Leukoma  adhaerens  945 
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Cornea, 

Macula  945 

Megalocornea  912 

Narbe,  ektatische  945 

Pannus  945 

Pterygium  945 

Regeneration  944i 

Staphylom  915.   945 

Synechie,  vordere  945 

Trübung,    band-  (gürtel-)  förmige  915 

Ulcus  944 
,,      rodens    949 
„      serpens  949 

Variola  947.  942 
Cornea  globosa  912 
Comu  cutaneum  456 
Corpuscula  oryzoidea  262 
Coryza  613 

Cowper'sche  Drüsen  819 
Craniosebisis  283 
Craniotabes   220 
Cretinismus  201.  207.  294 
Cyanose  404 
Cyclitis  954 

Cylinder  (Harn)  728.  731.  741.  742 
Cynanche  500 
Cystenhygrom  461 
Gystitis  784 
Cystocele  787 

D. 

Barm  524 

Adenie  539 
Aegagropili  555 
Allan toiskloake  526 
Allgemeines  524 
Anthrax  550 
Atresia  533 

„       ani  526 
Atrophie  535 
Axendrehung  532 
Bezoare  555 
Blutung  525 
jCarcinom  551 
Catarrh,  foUiculärer  538 
Cholera  644 
Colitis  540 
Degenerationen  526 
Divertikel  527.  533 

„  Meckel'sches  527 

Duodenitis  539 
Dysenterie   541 
Enteritis  535.  538 
Enterokystom  527 
Enterolithen  554 
Entzündung  535 
Erweiterung  527.  533 
Fisteln  541 
Fleischvergiftung  551 
Fremdkörper  554 
Gallenstein  554 
Geschwür,  foUiculäres  539 
Geschwülste  551 
Hernie  527.  528 

„      ,  Einklemmung  530 


Darm 

Hernie,  innere  531 
„      ,  Littre'sche  528 

Hodkin'sche  Krankheit  539 

Hyperämie  525 

Hyperplasie,  glanduläre  551 

Ileitis  539 

Infarct  525 

Intussusception  533 

Invagination  533 

Kothabscess  533.  540 

Kothsteine  540 

Lageveränderungen  526.  528 

Leukaemie  539 

Milzbrand  550 

Missbildungen  526 

Mycosis  intestinalis  550 

Ödem  525 

Parasiten  553 

Perforation  533 

Periproctitis  540 

Perityphlitis  540 

Pigmentirung  513 

Proctitis  540 

Prolaps  527.  534 

Pseudoleukämie  539 

Stenose  533 

Syphilis  649 

Tuberculose  548 

Typhlitis  540 

Typhus  abdominalis  548 

Ulcus  rotundum  duodeni  639 

Volvulus  632 
Decidna  877 
Decubitus  437 
Dementia  paralytica  354 
Desquamativpneumonie  682 
Dextrocardie  23 

Diarthrose  107.   108.   124.  126.  144.  203 
Distorsion  144 
Divertikel,  Meckel'sches  527 
Dolichocephalus  206 
Duchenne'sche  Krankheit  313 
Duodenitis  539 
Dura  mater  380 

Fungus  383 

Geschwülste  282 

Hämatom   381 

Hygrom  382 

Pachymeningitis  hämorrhagica  381 

,,  interna  chronica  381 

Syphilis  382 

Tuberculose  382 
Dysenterie  541 
Dysmenorrhoea  membranacea  850 

E. 

Ecchymoma  405 

Ei  877 

Eierstock  822 

Eileiter  841 

Ekthyma  426 

Ekzema  425.  453 

Elephantiasis  79.  449.  458.  463.  465 

Emphysem  der  Lunge  649 


Kegißter. 
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Encephalitis  347.  360.  363 

Encephalomalacia  322 

Endarteriitis  57.  64 

Endobronchitis  632 

Endocarditis  35.  38.   40 

Endometritis  852 

Endophlebitis  64 

Englische  Krankheit  212 

Engonement  66 1 

Enostose  134.  233 

Enteritis  535.   538 

Enter okystom  527 

Enter olith  554 

Enteromycose  550 

Entropium  914 

Ephelis  407.  471 

Epicanthas  912 

Epididymitis  799 

Epiphysenlösung  211 

Epispadie  820 

Epistaxis  613 

Epnlis  490 

Erfrierung  420.   421 

Erysipelas  432 

Erythem  404.  414.  419.  420.  423 

Erythrasma  454 

Etat  crible  (Centralnervensystem)  301.321 

Etat  mamellonne  (Magen)  515 

Exophthalmus  929 

Exostose  134.   156.  233 

F. 

Facies  leontina  449 

Favus  451 

Fibroma  moUuscum  464 

,,         neurium  464 
Fischschuppenkrankheit  467 
Fleischmole  880 
Fleischvergiftung  551 
Fluor  albus   853 
FoUiculärgeschwür  539 
Folliculitis  barbae  435 
Fractur  (Knochen)    136 
Frambösia  440 
Frostbeule  420 
Furunkel  435  - 

O. 

Galaktocele  806.  896 

Gallenblase  603 

Gallengänge  603 

Gallensteine  603 

Ganglion  263 

Gastritis  512 

Gastromalacia  510 

Gaumen,  weicher  495 

Gehirn  und  weiche  Hirnhaut  264 

Abscess  348 

Allgemeines  281 

Anämie  296 

Anencephalie  283 

Aneurysma  379 

„  dissecans  296 

Arachnitis  chronica  352 


Gehirn  und  weiche  Hirnhaut 

Arhinencophalie  283 

Atrophie  311 

„         der  Ganglienzellen  303 

Basilarmeningitis  345 

Bau  264.  279.  310 

Bleivergiftung  317 

Blutung  296 

Bulbärparalyse  313.  363 

Cephalocele  283 

Cerebrospinalmeningitis,  epidemische 

346 

Cholesteatom  379 

Commotion  324 

Compression  322 

Convexitätsmeningitis  345 

Corpora  amylacea  306 

Cranioschisis  283 

Cretinismus  294 

Cyste  301 

„      apoplectische  298 
„      der  Plexus  299 

Degeneration,  absteigende  326 
„  ,  aufsteigende  327 

,,  der  Ganglienzellen  303 

„  ,  fettige  304.  306 

„  ,  gallertige  310 

„  ,  graue   310 

,,  ,  graue  harte  310 

„  der  Nervenfasern  304.  306 

„  ,  secundäre  326 

Dementia  paralytica  354 

Encephalitis  360.  363 

„  purulenta  347 

Encephalomalacie  322 

Entwicklung  282 

Entzündung  343 

Ependymsklerose  340 

Erschütterung  324 

Erweichung,  gelbe  320 
,,  ,  rothe  320 
„         ,  weisse  319 

Etat  crible  301.  321 

Pettkörnchenzellen  305 

Ganglienzellen,  Degeneration  303 

Geschwülste  370 

Gliom  372 

Heterotopie  grauer  Substanz  291 

Hydrocephalus   chronicus  344 

,,  externus  288.  299 

„  internus  299 

„  ,,       congenitus   286 

„  ,,       erworben      343 

„  meningeus  288 

Hydrops  meningeus  299.  301 
„         ventriculorum  299.  301 

Hyperämie  295 

Hypertrophie  292 

Idiotie  293 

Ischämie  318 

Käseknoten  367 

Kyklopie  283 

Leptomeningitis  acuta  serosa  343 
„  chronica  350 

„  externa  352 

»  purulenta  344 
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Gehirn  und  weiche  Hirnhaut 

Meningitis  basilaris  345 

,,  cerebrospinalis  epidein.   346 

,,  convexitatis  345 

Meningoencephalitis  atrophicans  354 
„  chronica  352 

„  gummosa  368 

,,  purulenta  347 

„  tuberculosa  365 

Mikrencephalie  289 
Mikrocephalie  289 
Mikrogyrie  291 
Missbildung  283 
Myelin  305 
Narbe,  apoplektische  298 

„    ,  sklerotische  310 
Nekrose,  ischaemische  318 
Nervenfasern,  Degeneration  304.  306 
Neuroglia,  Bau  310 
Neuroglioma  ganglionare  371 
Oedem  299 

„       blasiges  299.  301 
,,       entzündliches  300.  344 
,,       hydrämisches  300 
Paralysis  progressiva  354 
Parasiten  379 
Perlgeschwulst  379 
Pigmentkörnchenzellen  305 
Porencephalie  283 
Psammom  377 
Quetschung  324 
Regeneration  306 
Sklerose  310 

„         der  Ganglienzellen  304 

„         diffuse  342 

„         multiple  336 
Strangdegeneration,  secundäre  326 
Syphilis  368 
Tuberculose  365 
Tuberkel  solitäre  367 
Verbrecherhirn  294 
Verkalkung  der  Ganglienzellen  304 
Wunden  358 
Gehörgang  976 
Gehörorgan 

Adhaesivprocesse  (Mittelohr)  986 
Anämie  993 

Blutung  974.  980.  984.  994 
Caries  977.   988 
Cholesteatom  983.   992 
Entzündung  975.  976 
Fremdkörper  979 
Gehörgang,  äusserer  976 
Geschwülste  975.  978.  992.  996 
Hörnerv  996 

Hyperämie  974.  976.  980.  983.  994 
Labyrinth  993 
Menifere'sche  Krankheit  995 
Mikrotie  973 
Missbildung  973 
Myringitis  981 
Ohr,  äusseres  974 
„  ,  inneres  993 
„  ,  mittleres  983 
Ohrpolyp  983.  991 
Ohrtrompete  990  ,, 


Gehörorgan 

Othämatom  974 
Parasiten  979 
Sclerose  (Mittelohr)   986 
Steigbügelankylose  987 
Syphilis  977.   995 
Trommelfeil  980 
Tuberculose  977.  981.   986.   988 
Warzenfortsatz  988 
Gelenk, 

Aktinomykose   194 

Allgemeines   107.   108 

Ankylose   145    146.  149.   156.  162 

Arthritis  acuta  157.   161 

„  „     polyarticularis   rheuma- 

tica  161 

,,  „     purulenta  161 

,,  ,,     serosa  161 

,,         catarrhalis  162 

„  chronica  166 

,,  ,,         ankylopoetica  176 

„  „         deformans  169 

,,  „         nodosa  175 

„  ,,         polyarticularis  rheu- 

matica  176.  178 

„  ,,         purulenta  167 

,,  „         serosa  167 

„  ,,        ulcerosa  sicca  168 

,,         fungosa  186 

„         gonorrhoica  161.    162 

„         infectiosa  162.  178 

„         metastatica  157 

„         nodosa  169 

,,         pauperum  176 

,,         senilis  178 

,,         syphilitica  193 

,,         traumatica  163.  178 

„         tuberculosa  186 

„  urica   162.   179 

Arthrocace  185.  189 
Arthropathie,  trophoneurotische  179 
Bau  107 
Bindegewebe,  Degeneration  126 

,,  ,  Metaplasie   127 

Buckel,  Pott'scher  189 
Chiragra  162 
Chondritis  153 
Contractur  226 

„  paralytische  226 

Deformationsankylose  174 
Distorsion  144 
Empyema   161 

,,         tuberculosum  187 
Entzündung  153.   157 
Fibrom,  papilläres  147 
Gelenkkapsel,  Hyperplasie  147 
Gelenkzotten,  Hyperplasie  147 
Gelenkmäuse  143. 144. 148  152. 164. 172 
Genu  valgum  224.  226 

,,      recurvatum  226 
Geschwülste  228 
Gichtknoten  180 
Gonarthritis  161.    162 
Hernia  synovialis  167 
Hydarthros  167 
Hydrops  acutus   161 
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Gelenk, 

Hydrops  chronicus  167 

,,         tiiberculosus  186 
Kapselankylose  152 
Klumpfuss  222 
Klumphand   223 
Knorpel,  Hyperplasie  142.  148 
Knorpel,  Nekrose  126.    154 

,,      ,  Usur  154 
Körper,  freie  143.    144.  148.  152.   164. 
172 

Lipoma  arborescens  147 
Luxation  144 

„  congenita  198 

„  Deformations-   174 

„  Destructious-  189 

„  spontane  162 

Malum  senile  169 
Nearthrose  146 
Panarthritis  153.  162.   166 
Parasiten  239 
Parasynovitis  153 
Pes  calcaneus  223.  226 
„    equino-varus  222.  226 
„     valgus  223.  225 
Plattfuss  225.   226 
Podagra  162 

Polyarthritis  rheumatica  176.   178 
Kesection   143 

Rheumatismus  polyarticularis  176.  178 
Rotz    194 

Spondylitis  deformans  174 
Spondylolisthesis  226 
Subluxation  144 
Synostose  151 

„  praemature  203 

Synovitis  153 

„  acuta  161 

,,  catarrhalis   162 

,,  chronica  166 

„  pannosa  167 

„  serosa  161.   167 

Syphilis  193 
Talipomanus  223 
Tophus  180 
Trauma  144 
Tuberculose  186 
Tumor  albus   187 
Verrenkung  144 
Gelenkmaus  143.  144.  148.  152.  164.  172 
Genitalien,  äussere,  weibliche   873 
Genu  valgum  224.  226 
Geschlechtsapparat,  männlicher  791 
Entwicklung  791 
Hermaphrodismus  794 
Pseudohermaphrodismus  794 
Geschlechtsapparat,  weiblicher  791 
Entwicklung  791 
Hermaphrodismus  794 
Pseudohermaphrodismus  794 
Geschwür,  schankröses  439 

,,        ,  varicöses  73 
Gesichtsatrophie,  halbseitige  116 
Glaskörper, 

Ablösung  922 
Bau  911 


Glaskörper, 

Blutung  932 

Degeneration  922 

Parasiten  969 

Synchysis  922 
Glaucom  964 
Gliom  372.  969 
Glomerulonephritis  755.   765 
Glossitis  484 
Glossocele  488 
Glossophytie  488 
Glottisoedem  617 
Gonarthritis  161.   162 
Granulom  439.  457 
Grützbeutel  477 
Grutum  477 

H. 

Haar  478 
Haarzunge  488 
Hämatidrosis  405 
Hämatocele  813 
Hämatokolpos  864 
Hämatom,  arterielles  74 
Hämatometra  864 
Hämatosalpinz  846 
Hämoglobinämie  8.   15.  16 
Hämoglobinurie  14.  15.  16 
Hämopericard  45 
Hämopneumothorax  702 
Hämoptoe  645 
Hämorrhoiden  73 
Halisteresis  120 
Hamapparat  718 

Entwicklung  718 

Missbildung  718 
Harnblase, 

Amyloidentartung  785 

Concremente  783 

Cystitis  784 

Cystocele  vaginalis  787 

Dilatation  787 

Divertikel  722.  787 

Ektopie  722 

Entwicklung  719 

Entzündung  784 

Fibrom,  papillöses  786 

Fissur  722 

Fistel  787 

Fremdkörper  783 

Geschwülste  786 

Gries  783 

Hämorrhoiden  785 

Inhaltsveränderungen  781 

Lageveränderungen  787 

Missbildung  722 

Paracystitis  784 

Steine  783 

Tuberculose  785 

Zottenkrebs  786 
HamcyUnder  728.  731.  741.  742 
Harnröhre, 

Atresie  723 

Entzündung  787 

Epispadie  723 
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Harnröhre, 

Geschwülste  788 
Gonorrhoe  387 
Hypospadie  723 
Missbildung  723 
Nachtripper  788 
Strictur  788 
Tripper  787 
Varicen  788 
Zerreissungen  788 
Hamsäureinfarct  739 
Haut,  äussere  403 
Abscess  417.  434 
Acarus  Scabiei  454 
Achorion  Schönleinii  452 
Achromatie  408 
Acne  434 
„     mentagra  435 
„     rosacea  404 
„      sebacea  476 
„      syphilitica  447 
Acrochordon  477 
Addison'sche  Krankheit  408 
Adenom  der  Schweissdrüsen  476 
Ainhum  437 
Albinismus  408 
Allgemeines  403 
Alopecia  acquisita  478 

,,         adnata  478 

„         areata  478 

„         furfuracea  479 

,,         pityrodes  479 
Anämie  405 
Angiom  462 
Anthrax  435 
Area  Celsi  478 
Argyrie  408 
Asteatosis  476 
Atherom  411.  477 
Atrophie  410 

„         locale  412 

,,         nach  Nervenläsion  411 

„         senile  410 
Balggeschwulst  477 
Beule  414 
Blasen    415.  416 

,,        durch  Canthariden  422 
,,     ,   hämorrhagische  405.  416 
,,        bei  Verbrennung  421 
Borken  415 
Brand  417 
Callositas  456 
Carcinom  475 
Chloasma  cachecticorum  408 

„  caloricum  408 

,,  traumaticum  408 

,,  uterinum  407 

Clavities  acquisita  478 
Clavus  456 
Cnidosis  421 
Comedo  477 
Condyloma,  breit  446 

,,  ,  endocytisches  473 

„  ,  spitz  457 

Congelatio  420.  421 
Cornu  cutaneum  456 


Haut, 

Cyanose  404 
Cystenhygrom  461 
Decubitus  437 

Dermatitis  combustionis  421 
„  congelationis  42 1 

„  contusiformis  420 

„  papillomatosa  capillitii  440 

Dermatomycosis  diffusa  flexorum  454 
Dermatomycosis  furfuracea  453 
Dermatosen  412 
Desquamatio  404 

,,  furfuracea  417 

„  membranacea  417 

„  siliquosa  417 

Dyschromasieen  408 
Ecchymoma  405 
Ecchymosen  405 
Ekthyma  426 
Ekzema  425 

„       crustosum  426 
„       erythematosum  426 
„       impetiginosum  426 
„       madidans  426 
„       marginatum  453 
„       papulosum  426 
,,       pustulosum  426 
,,       rubrum  426 
,,       squamosum  426 
,,       vesiculosum  426 
Elephantiasis  Arabum  458 
,,  dura  459 

„  erworben  458 

„  glabra  459 

„  Graecorum  449 

„  lymphangiectatica  459- 

461.  462 
„  mollis  459.  466 

„  neuromatodes  465 

„  papillomatosa  459 

„  teleangiectodes  463 

„  tuberosa  459 

„  verrucosa  459 

Enchondrom  475 
Endothelioma  lipomatodes  472 
Entzündungen  412 
Ephelis  407.  471 
Epithelioma  475 

„  molluscum  473 

Erfrierung  420.  421 
Erysipelas  432 
Erythema  404.  414 

„  annulare  420 

,,  buUosum  420 

„  circinnatum  420.  423 

„  exsudativum  multiforme  419 

»  gyratum  420 

„  Iris  420.  423 

„  laeve  420 

,,  nodosum  420 

,,         papulatum  420 
,,  traumaticum  405.  420 

,,  urticatum  420 

„  vesiculosum  420 

Erythrasma  454 
Excoriationen  416 
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Haut, 

Facies  leontina  449 

Favus  451 

Fibroma  moUuscum  464 

,,         neurium  464 
Fischschuppenkrankheit  467 
Folliculitis  barbae  435 
Framboesia  440 
Frostbeulen  420 
Furunkel  435 

Gangraena  bei  Decubitus  437 
„  nosocomialis  437 

,,  trophoneurotica  437 

Geschwülste  474 
Geschwür  417.  438 

„         schankröses  439 
„         varicöses  438 
Granulationsgeschwülste  419.   439 
Granuloma  439.  457 

„  fungoides  440 

„  traumaticura  439 

Grutum  477 
Grützbeutel  477 
Gumma  447 
Gürtelausschlag  422 
Haar  478 
Hämatidrosis  405 
Hämatoma  405 
Hämorrhagieen  405 

,,  neuropathische  406 

Hauthorn  456 
Herpes  422 

,,       circinnatus  420.  423 

,,       facialis  423 

„       Iris  420.  423 

„       labialis  423 

„       präputialis  423 

,,       progenitalis  423 

,,       syphiliticus  445 

,,       tonsurans  453 

„  „  vesiculosus  423.  453 

„       Zoster  422 
Hirsuties  480 
Hospitalbrand  437 
Hühnerauge  456 
Hunter'sche  Induration  444 
Hyperämie  404 
Hyperonychie  480 
Hyperplasie  455 
Hypertrichosis  480 
Hyphomyceten  450 
Ichthyosis  467 

,,  congenita  468 

,,  erworben  459 

,,  hystrix  468 

„  nitida  468 

,,  sebacea  476 

„  simplex  467 

Ikterus  408 
Impetigo  426 

„         contagiosa  426.  453 

,,       syphilitica  445 
Induration,  syphilitische  444 
Initialsklerose,  syphilitische  444 
Kankroid  475 
Karbunkel  435 


Haut, 

Keloid  474 
Keratosis  459 
Knoten  414 
Krätze  454 
Krebs  475 
Krusten  415 
Kupfernase  404 
Lappenelephantiasis  466 
Leichdorn  456 
Leichentuberkel  435 
Lentigo  407.  471 
Lepra  447 
Leukopathia  408 
Liehen  431 

,,       hämorrhagicus  405 

,,       piliaris  468 

,,       ruber  acuminatus  431 

,,  ,,       planus  432 

„       scrofulosorum  431 

„       urticatus  420 
Linsenfleck  407 
Lioderma  412 
Lipom  475 
Livedo  404 
Lupus  erythematosus  431 

„       exfoliativus  443 

,,       exulcerans  443 

„       hypertrophicus  441 

,,       maculosus  443 

„       papillaris  443 

„       serpiginosus  443 

„       tuberosns  441 

„       tumidus  443 

,,       vulgaris  442 
Lymphangiom  461 
Mal  del  sole  421 

,,    rosso  421 
Malum  perforans  437 
Masern  419 
Mikrosporon  furfur  454 

„  minutissimum  453 

Miliaria  crystallina  422 
Milium  477 
Milzbrand  435 
Missbildung  460 
Molluscum  contagiosum  473 

„  elephantiasticum  464 

Morbilli  419 
Morbus  Addisonii  408 
Morbus  maculosus  Werlhofii  406 
Morphea  449 
Mykosis  fungoides  440 
Myxom  475 
Nägel  479 
Narbe  418 

„       bei  Schwangerschaft  412 
Narbenkeloid  474 
Naevus  462 

„       pigmentosus  407.  471 

„       pilosus  407.  471 

„       zellig  470 
Nekrose  417 
Nervennaevus  469 
Nesselsucht  421 
Neurofibrom  464 
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Begister. 


Haut, 

Neurome  papillaire  470 
Neurom,  plexiformes  465 
Nosocomialgangraen  437 
Oedem  404.  405 
Onychogryphosis  480 
Onychomykosis  favosa  453 

,,  tonsurans  453 

Osteom  475 
Pachydermatocele  466 
Pachydermie  458 
Panaritium  434 
Papel  414 
Papilloma    areo-elevatum  440 

,,         ,  entzündliches  457 

,,         ,  neuropathisches  469 
Parakeratose  430 
Parasiten,  thierische  454 
Peliosis  rheumatica  406 
Pellagra  421 
Pemphigus  423 

„  acutus  425 

,,  chronicus  vulgaris  425 

„  diphtheriticus  424 

„  foliaceus  424.  425 

„  neuriticus  425 

„  syphiliticus  425 

„  vegetans  425 

„  vulgaris  424 

Pergamenthaut  412 
Perniones  420 
Petechien  405 
Phlegmone  433 
Pigmentatrophie  408 
Pigmentirung  404.  406 
Pigmentmal  407.  471 
Pityriasis  circinnata  454 

„  furfuracea  capillitii  476 

„  maculata  454 

„  rosea  454 

„  rubra  430 

„  Simplex  411.  412 

„  tabescentium  412 

„  versicolor  453 

Pocken  427  ' 

Poliosis  409 
Polytrichie  480 
Porrigo  declavans  478 
Prurigo  430 
Psoriasis  429 

„         annularis  429 

„         guttata  429 

„         gyrata  429 

„         nummularis  429 

,,         punctata  429 

„         syphilitica  445 
Purpura  hämorrhagica  406 

„         papulosa  405 

„        rheumatica  406 

„         scorbutica  406 

„        senilis  406 

„        Simplex  406 

„         variolosa  406.  427 
Pustel  415.  417 
Pustula  maligna  435 
Quaddel  414 


Haut, 

Eankenneurom  465 
Rhagaden  416 
Rhinophyma  473 
Rhinosklerom  440 
Riesenwuchs  461 
Ringelhaar  479 
Risipola  lombarda  421 
Roseola  404.  421 

,,         furfuracea  herpetiformis  454 
Rothlauf  432 
Rotz  450 

Rupia  syphilitica  447 
Sarcom  474 
Scabies  454 
Schanker,  hart  439.  444 

,,       ,  weich  439 
Scharlach  419 
Schrunden  416 
Schuppen  415.  417 
Schwangerschaftsnarben  412 
Schwiele  456 
Scorbut  406 
Scrofuloderma  442 
Seborrhoe  476 
Sebumwarze  473 
Skleroderma  460 
Sommersprossen  407.  471 
Squamae  417 
Striae  gravidarum  412 
Sykosis  barbae  435 

,,        framboesiformis  440 

„        parasitaria  435.  453 
Syphilis  444 

„         Acne  447 

„        Condyloma  latum  446 

„         Ekthyma  426 

,,         Framboesia  446.  447 

„         Gumma  447 

,,        Hunter'sche  Induration  444 

„        Impetigo  445 

,,        Initialsklerose  444 

„        Papel  445.  446 

„        Pemphigus  447 

„         Psoriasis  445 

„         Pusteln  445.  446 

„         Roseola  445 

„         Rupia  447 

,,         Ulcus  durum  444 

„  ,,      serpiginosum  447 

„         Variola  446 

„         Vesicula  445 
Tätowirung  408 
Talgdrüsen  476 
Tinea  favosa  451 
Trichophyton  tonsurans  453 
Trichorrhexis  nodosa  479 
Tuberculose  441 
Tyloma  456 
Ulcus  induratum  439 
„       molle  439 
„      rodens  475 
,,      varicosum  438 
Unguis  incarnatus  480 
Urticaria  421 

„         tuberosa  420 
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Haut, 

Vaccine  429 
Variola  427 

,,         hämorrhagica  406.   427 

,,        syphilitica  446 
Verbrennung  421 
Verruca  458.  471 
Vesicula  416 
Vibices  405 
Vitiligo  408 
Warze  458.   471 

Werlhof'sche  Blutfleckenkrankheit  406 
Xanthelasma  407.  472 
Xanthoma  407.  472 
Xeroderma  412.  476 

Hepatisation  der  Lunge  650.  661 
Hepatitis  582.   606 
Hermaphrodismus  794 
Hernie  527.  528 
,,  der  Synovialis  167 

,,  Littre'sche  528 

Herpes  420.  423.  445.  453 
Herz  19 

Abscess  43 

Aktinomykose  43 

Aneurysma,  partielles,  acutes  39 

,,  ,   chronisches   30.   43 

Atheromatose  d.  Endocards  26.  41 
Atrophie  23 
Blutung  30 

Degeneration,   albuminoide ,     des    Mus- 
kels 25 
,,  ,  amyloide  26 

,,  ,  fettige,  des  Endocards  25 

„  ,   fettige,  des  Muskels   24 

,,  ,  hyaline  27 

,,  ,  schleimige ,     des    Endo- 

cards 25 
Dextrocardie  23 
Dilatation   32 
Ektopie  23 

Endocarditis  verrucosa  35 
„  ulcerosa  38 

,,  chronica  40 

Entwicklung  22 
Fensterung  der  Klappen  40 
Geschwülste  44 
Geschwür  39.   41 
Gumma  43 
Hypertrophie  23.   32 
Hypoplasie  22 
Insufficienz  der  Klappen  42 
Klappenaneurysma  39 
Lipomatosis  34 
Missbildungen   19 
Myocarditis  42 
Myomalacie  27 
Parasiten   44 
Ruptur  25.  28.  39.  43 
Schwielen   29.  42 
Sklerose  des  Endocards  26 
Stenose,  des  Herzens  41 

,,      ,   der  Ostien  42 
Tuberculose  43 
Herzbeutel  44 


Heterotopie  grauer  Substanz  291 
Hirsuties  480 
Hoden  797 

Abscess  801 
Adenokystoma  806 
Atrophie   799 
Cysten  805 
Dislocation  799 
Ektopie  798 
Entzündung   799 
Fungus   benignus  801.   802 
,,         syphiliticus  805 
,,         tuberculosus  804 
Galactocele  806 
Geschwülste  805.  807 
Inversion  799 
Kryptorchismus   798 
Kystoma  papillifcrum   806 
Lepra  805 
Missbildung  798 
Orchitis  799 
Spermatocele  806 
Syphilis  804 
Tuberculose  803 
Hodgkin'scha  Krankheit   11.  89.   102 
Hordeolum  936 
Hospitalbrand  437 
Hühnerauge  456 
Hühnerbrust  220 
Hunter'sche  Induration  444 
Hydarthros  167 
Hydrämie  6 
Hydramnion  887 
Hydrocele  vaginalis  810.  811 
Hydrocephalus  286.  288.  299.   343.  344 
Hydrometra  865 
Hydromyelie  288.  299 
Hydronephrose  775.  778 
Hydropericard  45 
Hydrophthalmus  912 
Hydrops  articuli  161.  167.  186 
,,         bursae  262 
,,  chylosus  556 

,,         der  Scheidenhaut  814 
„         meningeus  299.   301 
,,  renalis   775 

„         tendo vaginalis  361 
,,         tubae  846 
,,         ventriculorum  299.  301 
„         vesicae  felleae  605 
Hydrorrhachis  288 
Hydrorrhöa  uteri  879 
Hydro thorax  702 
Hygrom  261 
Hymen  845 

Hypalbuminose  des  Blutes  6 
Hyperinose  des  Blutes  6 
HyperonycMe  480 
Hypermetropie  929 
Hyperostose  134.   156 
Hypertrichosis  480 
Hypinose  des  Blutes  6 
Hypophysis  cerebri  384 
Hypopyon  944 
Hypospadie  820 
Hypostase  641 


lOOB 


Reo-ister. 


Ichthyosis  459.  467.  468.  476 

Idiotie  293 

Ikterns  8.  15 

Ileitis  539 

Impetigo  426.  445.  453 

Initialsklerose,  syphilitische  444 

Intercalarstaphylom  916 

lutussusception  des  Darms  ö33 

Invagination  des  Darms  533 

Iridermie  913 

Iris, 

Atrophie  921 

Bau  910 

Colobom  913 

Entzündung  952 

Geschwülste  967 

Granulom  954 

Hyperämie  930 

Iridermie  913 

Iritis  952 

,,     plastica  952 
„     serosa  952 
,,     syphilitica  953 
,,     tuberculosa  953 

Prolaps  916 

Pupillarabschluss  952 

Synechie,  hintere  952 

,,       ,  ringförmige  952 

K. 

Kankroid  der  Haut  475 
Karbunkel  435 
Kehlkopf  615 

Abscess  618 

Cysten  623 

Decubitalnekrose  624 

Eechondrosen  624 

Entzündung,  catarrhalische  616 
,,         ,  croupöse  617 
„         ,  diphtheritische  617 
„         ,  gangränöse  617 
„         ,  granulöse  616 
„         ,  phlegmonöse  618 

Erweichung  des  Knorpels  623 

Exostosen  624 

Geschwülste  622 

Glottisoedem  617 

Laryngitis  bei  Lepra  621 
„  ,,    Lupus  620 

„  „    Masern  619 

„  „    Rotz  621 

„  „    Scharlach  619 

„  „    Syphilis  620 

„  ,,    Tuberculose  619 

„  „    Typhus  618.   619 

„  ,,    Variola  619 

Missbildung  615 

Papillom  622 

Parasiten  623 

Perichondritis  623 

Polypen  621 

Stenose  616 

Verknöcherung  623 


Keloid  474 
Keratoconus  915 
Keratoglobus  912 
Keratosis  459 
Kiefercysten  239 
Kinderlähmung  362 
Klumpfuss  222 
Klnmphand  223 
Knochen  106 

Abscess  159.   160.   184 

Actinomykose  194 

Agenesie,  locale  197 

Allgemeines    108 

Aneurysma  237 

Apposition   135 

Atrophie  114.   115.   116.   117.   118 

Bau  106 

Brachycephalus  206 

Brüchigkeit  115.   119 

Brüche   136 

Buckel,  Pott'scher  189 

Callus  139 

Caries  118.   154.   183 

„       fungosa  185 
Caverne,  tuberculose  181 
Congestionsabscess  184.  189 
Craniotabes  220 
Cyste  118.  172.  238 
Defecte,  partielle   197 
Dolichocephalus  206 
Englische  Krankheit  212 
Enostose  134.  233 
Entzündung  153.  157 

„  chronische  164 

„  metastatische  157.  160 

„  traumatische  163 

Epiphysenlösung  211 
Exostose  134.   135.  156.  233 
Formveränderungen  222 
Fractur  136 
Geschwülste  228 
Gewebe,  chondroid  131 

„      ,  osteoid  130.  212 
Gumma  190 
Haematom  237 
Halisteresis  120 
Hühnerbrust  220 
Hyperostose  134.  156 
Hypertrophie  134 

„  des  Skelets  198.  205 

Hypoplasie  des  Skelets  201 
Kiefercyste  239 
Kloake  159.  165.  182 
Knochenlade  160 
Knochenmark   109 

„  ,  Atrophie  111 

„  ,  Blutung  112 

„  ,  Degeneration  111 

„  ,  Fett-   110 

„  ,  Gallert-  110.   111 

„  ,  Hypertrophie   111 

„  ,  bei  Leukämie  112 

„  ,  lymphoides  109.   111 

Kraniostenose  204 
Kretinismus  201.  207 
Kyphose  122.  224 
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Knochen 

Lakunen,  Howship'sche   114 

Leontiasis  ossea  198 

Lordose  122 

Lymphosarcom,  infectiöses  23G 

Makrocephalus  206 

Mikrocephalus  206 

Mikromelie  201 

Mikrosomie  201 

Myeloplaxen  114 

Nanosomie  201 

Nekrose   118.    154.    158.    160.   164 

Neubildung,   pathologisclie    199 

Ossification,   normale   194 

Osteoblasten   128.   197 

Osteochondritis  syphilitica  209 

Osteofibrom  234 

Osteom  232 

Osteomalacie  120 

Osteomyelitis  153.   157 

„  gummosa   193 

,,  tuberculosa   186 

Osteophyten  134.   156 

Osteoporose  114 

Osteopsathyrosis   115.  119 

Osteosarcom  235 

Osteosklerose  134.   156 

Ostitis  153 

Ostoki  asten  114 

Panaritium  163 

Parasiten  239 

Parostose  156 

Pectus  carinatum  220 

Periostitis  153.   157 

,,  tuberculosa  183 

Periostose  134  156 

Phosphornekrose  165 

Pseudarthrose  141 

Rachitis  212 

Rachitis  foetalis  201.  207 

Regeneration   128 

Resection  141 

Resorption,  lacunäre  113.   135 

Riesenwuchs   198.  205 

Rotz  194 

Schädelformen   204.   206 

Scoliose  122.  223.  226 

Sequester  155.  159.   IC.O.   182 

Spina  ventosa   136.   183.   229 

Synostose  141 

,,         praemature  203.  204 

Syphilis   190 

Trichterbrust  228 

Tuberculose   180 

Usur  118.    154 

Wachsthum,  normal    194 

Wachsthurasstörung,   entziinilliclie  208 
Knochenlade  160 
Knochenmark  109 
Knochennaht  127 
Knorpel, 

Caries   126.   154 

Chondritis   153 

Degeneration,  amyloide   124 
,,  ,   schleimige   124 

Entzündung   153 

Ziegler,  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anat.     5.  Aufl. 


Knorpel, 

Gelenkmaus  143 

Hyperplasie  142.    148 

Metaplasie   126.    127.    156 

Necrose  126.  154 

Regeneration    142 

Sequester  155 

Uratablagerung  bei  Gicht  124 

Usur  154 

Verkalkung   124 

Verknöcherung   126.   127 
Kohlenoxydvergiftung  7 
Kohlensäurevergiftung  7 
Kolpitis  867 

Kolpohyperplasia  cystica  8G9 
Kothsteine  540 
Kraniostenose  204 
Krätze  456 
Kretinismus  201.  207 
Kropf  707 

Kryptorchismus  798 
Krystalle,  Charcot-Leydeii  630 
Kupfemase  404 
Kyklopie  283 
Kyphose  122.  224 


Labyrinth  993 

Lakune,  Howship'sche    1 1 4 

Laryngitis  616 

Larjmx  615 

Lateralsklerose  330.  332 

Leber  556 

Abscess  582.  606 
Adenom  596 
Allgemeines  566 
Anämie  571 

Angioma    cavernosum  599 
Atrophie  574 

„       ,  acute  gelbe  577 
„       ,       ,,      rothe  577 
„       ,  cyanotische  573 
Bau  568 

Bindegewebsinduration,  hyperplast.  589 
Blutung  573 
Carcinom  597.   600 
Cirrhose,  atroph.  (Laennec)   591 

,,       ,  hypertrophische  589 
Degeneration,  albuminoide  57 G 
„  ,  amyloide  579 

„  ,  fettige  576 

Echinococcus  602 
Entzündung  582 

,,         ,  biliäre  585 
,,  ,   eitrige   582 

,,  ,  indurative  chronische   585 

,,  ,  lepröse   596 

,,  ,  sequestrirende  606 

,,  ,  syphilitische  592 

,,         ,  tuberculose  595 
Fettleber  576 
Geschwülste  596 
Hepar  mobile   571 
Hepatitis  582 

,,         sequestrans  606 
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Leber, 

Hyperämie  572 

Hyperplasie,  knotige  582 

Hypertrophie  581 

Lagerung,  abnorme  570 

Lepra  596 

Leukämie  567 

Missbildung  570 

Muskatnussleber    572 

„  ,  fetthaltige  576 

Parasiten,  thierische  602 

Phosphorvergiftung  578 

Pigmentinfiltration  566.   569 

Eegeneration  581 

Schnürleber  571 

Stauung  572 

Syphilis  592 

Tuberculose  595 

Verletzungen  571 

Verschluss  der  Lebergefässe  573 

Wanderleber  571 
Leichdorn  456 
Leichentuberkel  435 
Lentigo  407.  471 
Leontiasis  ossea  198 
Leptomeningitis  343.  344.  350.  352 
Leucin  8 

Leukämie  9.  10.  89.   102.  112 
Leukocytose  9 
Leukoma  adhaerens  945 
Leukomyelitis  363 
Leukopathia  408 
Leukoplakie  488 
Liehen  405.  420.  431.  468 
Ligamentum  latum  871 

„  rotundum  871 

Linse, 

Bau  911 

Cataracta  917 

„         capsularis  918 
,,  congenita  919 

„  Morgagni  917 

,,         polaris  anterior    (Pyramidal- 
staar)  919 
,,  „       posterior  920 

„  senilis  920 

,,         traumatica  920 
,,  zonularis  (Schichtstaar)    919 

Linsenflecken  407 
Lioderma  412 
Lipoma  arborescens   147 
Lithopaedion  889 
Lordose  122 
Livedo  404 
Luftröhre  624 
Lunge  637 

Abscess  667 

Actinomykose  696 

Allgemeines  639 

Aluminosis  674 

Anämie  641 

Anschoppung,  blutige  661 

Anthrakosis  673 

Apueumatosis  647 

Apoplexia  vascularis  640 

Atelectase,  erworbene  647 


Lunge 

Atelectase,  fötale  647.   649 
Atrophie,  senile  652 
Bau  637 
Blutung  643 
Bronchiectasie  649 
Bronchopneumonie  660.  672.   678 
„     Aetiologie  672 
„     eitrige  679 
„     hypostatische  679 
,,     indurative  679 
,,     käsige,  nicht  tuberculose   679 
,,     katarrhalische  679 
„     lobäre  679 
„     lobuläre  676 
„     miliare  675 
„     tuberculose  681.  692 
„  „         lobularis  caseosa   694 

,,  „  miliaris  693 

,,  ,,         nodosa  691 

,,  ,,  ,,       caseosa  693 

,,  „  „       indurativa  693 

Carnification  666 
Caverne  686.    690 
Chalicosis  673 
Cirrhose,  knotige  674 
„        ,  Simplex  665 
,,       ,  tuberculose  693 
Collapsinduration  648 
Compression   647 
Degeneration,  amyloide  653 

„  ,  fettige  653 

Desquamativpneumonie  682 
Emphysem,  acutes  vesiculäres  649 
,,         ,  bullöses  652 
,,         ,  chronisches  650 
,,         ,  intervesiculäres  650 
„         ,  seniles  652 
,,         ,  substantielles  650 
,,  ,  vicariirendes  651 

Engouement  661 
Entzündung,  Aetiologie  659 
,,  ,  Allgemeines  653 

,,  ,  croupöse  655 

„  ,  eitrige  658 

,,  ,   gangränöse  658 

,,  ,  gummöse  695 

,,  ,  hämorrhagische  654 

„  ,  indurative  658 

,,  ,  käsige  658 

,,  ,  katarrhalische  655 

Gangraen  658 
Geschwülste  699 
Haemoptoe  645 
Hepatisation  656 

„  graue  661 

„  rothe    661 

Herdpneumonie,  metastatische  667 
Hyperämie  640 
Hypostase  641 
Induration,  braune  642 

„         ,  knotige  fibröse    674 
,,         ,  lobuläre  674 
,,         ,  schiefrige  648 
Infarct,  hämorrhagischer  644.   667 
Infiltration,  gelatinöse  694 
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Lange 

Katarrh,  desquamativer  655.   658 
Leukämie  645 
Lungenseuche  qT^ 
Lymphangoitis  tuberculosa  681 
Miliartuberculose  680 
Missbildung  640 
Nekrose,  trockene,  käsige  658 
Oedem  641.  643 

„       entzündliches  643 
Parasiten  700 
Pigmentirung  673 
Pneumonie,  croupöse,  genuine  660 
„  ,  dissecirende  670 

„         ,  embolische  667 
„  ,  haematogene  659 

,,         ,  hypostatische  644 
,,         ,  metastatische  667 
,,         ,  pleurogene  669 
„  ,  scrophulöse  694 

„         ,  septische  667 
„         ,  syphilitische  695 
,,         ,  traumatische  672 
„         ,  weisse  695 
Pneumonoconiosis  anthracotica  673 

„  siderotica  673 

Pneumothorax   695 
Pyopneumothorax  695 
Rotz  699 

Schluckpneumonie  677 
Siderosis  673 

Splenisation  644.  655.  679 
Staubzellen  673 
Syphilis  695 
Tuberculose   680 
Vaguspneumonie  677 
Verkalkung  653 
Verunreinigungen  672 
Zerreissung  672 
Ltmgenseuche  672 
Lupus  431.  441 
Luxatio,  congenita  198 
,,      ,  Deformations-  174 
„      ,  Destructions-  189 
,,      ,  spontanea  162 
Lymphadenitis  95.  97.  100 
Lymphadenom  101.  102 
Lymphangiectasie  78 
Lymphangiom  79 
Lymphangoitis  77 
Lymphdrüsen  90 
Adenie  102 
Atrophie  92 
Bau  90 
Bubonen,  acute  96 

„        ,  harte  100 
Degeneration,  amyloide  92 
,,  ,  fettige  93 

,,  ,  hyaline  93 

,,  ,  käsige  93.  100 

Erweichung,  bei  Staubablagerung  95 
Fremdkörper  94 
Geschwülste,  primäre  104 

„  ,  secundäre    104 

Hodgkin'sche  Krankheit  102 
Hyperplasie,  fibröse    97 


Lymphdrüsen 

Hyperplasie,  grosszclligc  99 

,,         ,  kleinzell.   verkäsende   100 
Induration  94.   97 
Lepra  100 
Lymphadenitis  acuta  95 

„  chronica  97 

,,  scrofulosa   100 

„  syphilitica   100 

,,  tuberculosa  98 

Lymphadenom,  weich   101 

„  ,  hart  102 

Lymphom    101 

„       ,  leukämisch   102 
„       ,  lymphatisch   102 
„       ,  malignes  102 
Lymphosarcom  101.   102 
Nekrose  93.  96 
Pigmentablagerung  94 
Pseudoleukämie  102 
Sarcome  104 
Tuberculose  98 
Verkalkung  93 
Lymphe  3.  17 
Lymphgefösse  77 

Elephantiasis  lympliangicctatiea  79 
Endotheliom  79 
Lymphangiectasie  78 
Lymphangiom   79 
Lymphangoitis  77 
Makrocheilie  79 
Makroglossie  79 
Perilymphangoitis  77 
Tuberculose,  Verbreitung  auf  dem 

Lymphweg  78 
Verschluss  von  Lymphgefässen  78 
Lymphom  101.  102 
Lymphoma  malignum  11.   102 
Lymphosarcom  101.    102 

Magen  508 

Adenoma  destruens  523 

Aetzung  516 

Allgemeines  508 

Amyloidentartung  509 

Atrophie  512.  513 

Blutung  518 

Carcinom  521 

Entzündung  512 

Erosion,  hämorrhagische  518 

Erweichung  510 

Erweiterung  511 

Etat  mamelonne  515 

Formveränderung,  partielle  511 

Gastritis  512 

Gastromalacie  510 

Geschwülste  521 

Hypertrophie  512 

Katarrh  512 

Melaena  neonatorum  518 

Missbildung  511 

Phlegmone  515 

Pigmentinduration  513 

Polypen  512 

64* 
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Magen 

Polyposis  515 

Ulcus  rotundum  519 

Verengerung  511 
Makrocephalus   206 
Makrocheilie  79 
Makrocyten  11 
Makroglossie  79 
Mal  del  sole  421 

,,    rosse  421 
Malum  perforans  437 

,,       senile  arteriarum  57 

,,  ,,       articulorum  169 

Mamma  894 

Abscess  896 

Adenofibroma  899 

Bindesubstanzgeschwülste  899 

Carcinom  904 

Cysten  896.  901 

Cystoadenom  901 

Cystosarcom  901 

Galactocele  896 

Hypertrophie  898 

Mastitis  896 

Milchcyste  896 

Milchbruch  896 

Missbildung   895 

Paramastitis  897 

Parasit    907 

Polymastie  895 

Schrunden  896 

Tuberculose    897 

Warze,  Ekzem  896 

,,     ,  Geschwür,    syphilitisches  896 
Mandeln  498 
Mandelsteine  498 
Masern  419 
Mastitis  896 

Maul-  und  Klauenseuche  482.  483 
Megalocornea  912 
Melanaemie  15 
Melaena  neonatorum  518 
Melasma  suprarenale  790 
Membrana  pupillaris  perseverans  913 
Meniere'sche  Krankheit  995 
Meningitis  345.  346 
Meningoencephalitis  347.  352.    354.  365. 

368 
Meningomyelitis  347.  352.  365.  368 
Menorrhagie  850 
Mesarteriitis  64 
Mesohronchitis  632 
Mesophlebitis  64 
Methaemoglobinurie  738 
Metritis  852.  861 
Metrorrhagie  852 
Mikrencephalie  289 
Mikrocythaemie  11 
Mikrocephalie  289 
Mikrogyrie  291 
Mikromyelie  291 
Mikrophthalmus  912 
Mikrosoxnie  201 
Mikrosporon  furfur  454 
Mikrotie  973 
Miliaria  422 


Milium  477 
Milz  80 

Abscess  85 

Actinomykose  88 

Amyloid  (Sagomilz,  Speckmilz)  87 

Anämie  86 

,,     lienale  89 

Atrophie  87 

Bau  80 

Entzündung  83 

Exstirpation  82 

Functionen  81 

Geschwülste  90 

Gumma  88 

Hodgkin'sche  Krankheit  89 

Hyperämie,  congestive  83 
,,         ,  bei  Stauung  85 

Hyperplasie  84.  88 

,,  ,   leukämische  89 

„         ,  syphilitische  88 

Infarkt  86 

Lepra  88 

Mangel  81 

Narben  86 

Nebenmilzen  81 

Parasiten  90 

Perisplenitis  84 

Pigmentirung  82.   84 

Pseudoleukämie  89 

Ruptur  83.  87 

Splenitis  83 

Tuberculose  88 

Verwachsungen  84 

Wunden   87 
Molluscum  464.  473 
Morbilli  419 
Morbus  Addisonii  408.   790 

„        Brightii   752 

,,        maculosus  Werlhoüi  406 
Morphea  449 
Mumps  500 
Mundhöhle  481 

Actinomyces  486 

Atrophie  der  Schleimhaut  489 

Comedo      ,,  ,,  492 

Cysten  490 

Cystenhygrom  490 

Entzündung  481 

,,        ,  aphthöse  482 
,,        ,  erythematöse  481 
,,        ,  katarrhalische  481 
„        ,  ulceröse  483 

Epulis  490 

Fröschleingeschwulst  491 

Geschwülste  489 

Granulom  488 

Hyperplasie  der  Schleimhaut  488 

Ichthyosis        ,,  ,,  488 

Leukoplakie  488 

Lupus  485 

Makrocheilie  488 

Maul-  und  Klauenseuche  482.  483 

Milium  der  Schleimhaut  492 

Noma  484 

Parulis  484 

Pilze  486 
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Mundhöhle, 

Plaque  opaline  485.  488 

Psoriasis  der  Schleimhaut  488 

Ranula  491 

Saccharomyces  487 

Soor  487 

Stomatitis  mercurialis  483 

Syphilis  484 

Tubereulose  485 

Wangenbrand  484 

Muskel,  quergestreift  240 
Abscess  255 
Actinomycose  257 
Amyotrophia  242 
Atrophie  241 

„         einfache  245 

„         Inactivitäts-  241 

„         juvenile  243 

,,         lipomatosa     pseudohypertro- 

phica  249 
„         neurogene  242 
,,         neuropathisch  241 
,,         progressive  spinale  242 
„         Spinale,  bulbäre  241 
,,         Ueberanstrengung  243 
Bleivei-giftung  244 
Degeneration,  albuminoide  246 
„  ,  amyloide  248 

,,  ,  anämische  243 

„  ,  fettige  246 

„  ,  wachsartige  247 

Duchenne'sche  Krankheit  242 
Dystrophia  progressiva  251 
Entzündung  254 
Exercier  (Reit-)  Knochen  257 
Geschwülste  259 
Gumma  257 
Hypertrophie  252 
Knochenbildung  258 
Myositis  254 

,,         ossificans  258 
Nekrose  248 
Parasiten  259 
Pseudohypertrophie  249 
Regeneration  252 
Rhabdomyom   259 
Rotz  257 

Scrofuloderma  256 
Syphilis  257 
Trauma  254 
Tuberculose    256 
Verkalkung  248 
Muskelatrophie  spinale  241 
Mycosis  intestinalis  550 
Myelitis  347.  360.    363 
Myelomalacie  32  2 
Myelomeningocele  288 
Myeloplaxen    114 
Mykosis  fungoides  440 
Myocarditis  42 
Myomalacia  cordis  27 
Myopia  927 
Myringitis  981 
Myringomykosis  981 


Nabelschnur  886 
Nachtripper  788 
Nägel  479 
Nanosomie  201 
Narbenkeloid  474 
Nävus  72 
Nase  612 

Coryza  613 

Entzündungen  613 

Epistaxis  613 

Geschwülste  614 

Hämorrhagieen  613 

Missbildungen  612 

Ozaena  613 

Parasiten  615 

Polypen  615 

Rhinitis  613 

Rhinolithen  615 

Rotz  614 

Syphilis  613 

Tuberculose  614 
Nearthrose  146 
Nebenhoden  798 

Abscess  801 

Atrophie  799 

Cysten  805 

Entzündung   799 

Epididymitis  799 

Galaktocele  806 

Geschwülste  805.  807 

Lageveränderung  798 

Lepra  805 

Missbildung  798 

Spermatocele  806 

Syphilis  804 

Tuberculose  805 
Nebenmilz  81 
Nebenniere  789 
Nebenniere  accessorische  789 
Nephritis  750 
Nephrolithiasis  741 
Nerven,  periphere  386 

Amputationsneurom  394 

Bau  386 

Degeneration   387 

Entzündung  395 

Fibroma  molluscum  401 

Geschwülste  399 

Neuritis  395 

„        ascendens  396 
„        descendens  396 
„        disseminata  397 
„        leprosa  398 
„        multiplex  397 
,,        prolifera  396 
,,        syphilitica  397 
,,        tuberculosa  397 

Neurofibroma  plexiforme  402 

Neurom  400 

Panneuritis  epidemica  397 

Polyneuritis  397 

Rankenneurom  402 

Regeneration  391 
Nervennaevus  469 
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Nervensystem,  centrales  264 
Nesselsucht  421 
Neuritis  395 
Neurofibrom  402.  464 
Neurogliom  371 
Neurom  400 

„         plexiformes  402 
Niere  720 

Abscess  760.  778 

Actinomykose  761 

Anämie  729 

Argyrie  738 

Arteriosklerose  732 

Atrophie,  anämische  730 
„       ,  angeborne   720 
„       ,  arteriosklerotische  732 
,,       ,  entzündliche  769 
„       ,  senile  732 

Bau  724 

Blutinfarct  737 

Bright'sche  Krankheit  752 

Cirrhose  766 

Concremente  739 

Cylinder  728.  731.  741.  742 

Cyste  774 

Cystenniere,  erworbene  771 
„  ,  fötale  774 

Degeneration,  albuminoide  743 
„  ,  amyloide  748 

„  ,  fettige  747 

„  ,  glogene  746 

,,  ,  hydropische  744 

,,  ,  nekrotische  744 

Dystopie  721 

Entwicklung  719 

Entzündung,  hämatogene  750 

Fettniere,  entzündliche  764 

Gallenpigmentinfarct  738 

Geschwülste  779 

Gicht  738 

Glomerulonephritis,  acute  755 

„  ,  chronische  765 

Grosse  bunte  Niere  764 

Grosse  weisse  Niere  765 

Hämoglobininfarct  738 

Hämoglobinurie  738 

Harncylinder  728.   741 

„  ,  colloide  731.  742 

„  ,  epitheliale  742 

„  ,  hyaline  728.  741.   742 

„  ,  körnige  742 

„  ,  wachsartige  742 

Harnsäureinfarct  739 

Hufeisenniere  720 

Hydronephrose  775.   778 

Hydrops  renalis  775 

Hyperämie  727 

Hypertrophie  727 

Induration,  cyanotische  728 

Infarct,  hämorrhagischer  735 

Kalkinfarkt  740 

Kolloid  731 

Lappung,  fötale  720 

Leukämie  737 

Methaemoglobinurie  738 

Missbildung  720 


Niere 

Narbe  736 

Nekrose  734.  744 

Nephritis  acuta  754 

„         chronica   indurativa  766 

,,  „         haemorrliagica     765 

,,  „         parenchymatosa  761 

,,         haematogena  750 

,,      ,  klinische  Formen  750 

„         syphilitica  773 

,,         tuberculosa  771 

Nephrolithiasis  741 

Nierengries  739 

Nierensteine  739 

Oedem,  entzündliches  756 

Parasiten  780 

Paranephritis  778 

Pigmentinfarct  737 

Pyelonephritis  778 

Pyonephrose  778 

Schrumpfung,  arteriosklerotische  733 
,,  ,  embolische  736 

„  ,  indurative  769 

Schwellung,  trübe  743 

Silberinfarct  738 

Syphilis  773 

Tuberculose  771 

Verfettung  747 

Verlagerung  721 

Wanderniere  721 

Weisse  Niere  747 
Nierenbecken 

Entzündung  776 

Geschwülste  779 

Missbildung  721 

Nephrolithiasis  741.    778 

Parasiten  776 

Pyelitis  776.   778 

Steine  778 
Noma  484 
Nosokomialgangrän  437 

O. 

Odontinoid  493 
Odontom  493 
Oedemspalten  300 
Oesophagus  501 

Decubitalgangrün  507 

Divertikel  504 

Ektasie  502 

Entzündung  506 

Geschwülste  507 

Missbildung  501 

Perforation  505 

Pharyngocele  504 

Ruptur  504 

Stenose  501 

Strictur  502 

Ulcus  ex  digestione  505 
Ohr, 

Aeusseres  974 

Inneres  993 

Mittleres   983 
Ohrblutgeschwulst  974 
Ohrpolyp  991 
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Ohrtrompete  990 
Oligämie  5 
Oligocythämie  5.  1 1 
Onychogryphosis  480 
Onychomykosis  453 
Oophoritis  827 
Opticus,  nervus 
Anämie  931 

Atrophie  925 

Bau  911 

Entzündung  962 

Geschwülste  967 

Gliom   969 

Hyperämie  930 

Neuritis  interstitialis  964 

Papillitis  962 

Perineuritis  962 

Stauungspapille   962 

Syphilis  964 

Tuberculose  964 
Orchitis  799 
Ossification,  normal  194 
Osteoblasten  128.  197 
Osteoides  Gewebe  130.  212 
Osteomalacie   120 
Osteomyelitis  153.  157.   186.  193 
Osteophyt  134.  156 
Osteoporose  114 
Osteopsathyrosis  115.   119 
Osteosklerose  134.  156 
Ostitis  153 
Ostokiast  114 
Othaematom  974 
Ovarium  822 

Abscess  827 

Adenocarcinom  837 

Adenokystom  836 

Blutung  826 

Carcinom  838 

Corpus  luteum  825 

Cysten  830 

Dermoid  839 

Entzündung  827 

Geschwülste  832 

Hydrops  follicularis  830 
„         profleuns  832 

Hypertrophie  824 

„  ,  foUiculäre  827 

Kystadenoma  papilliferum  834 

Kystocarcinoma  837 

Kystoma  multiloculare  832 
,,         papilliferum  832 

Leukämie  826 

Missbildung  823 

Oophoritis  827 

Perioophoritis  829 

Tuberculose  830 
Ovula  Nabothi  853 
Ozäna  613 

P. 

Fachydermatocele  466 
Pachydermie  458 
Pachymeningitis  381 
Fanaritium  163 


Panarthritis  153.  162.   106 
Pankreas   607 
Panneuritis  397 
Pannus  945 
PanOphthalmie  955 
Paracystitis  784 
Parakeratose  430 
Paralysis  progressiva  3.04 

,,  spinalis  spastica  332 

Paramastitis    897 
Parametritis  871 
Paranephritis  778 
Paraphimose   820 
Parasynovitis  153 
Parotitis  500 
Parulis  484 
Pectus  carinatum  220 
Poliosis  406 
Pellagra  421 
Pelveoperitonitis  871 
Pemphigus  423 
Penis  819 

Balanitis  820 

Epispadlie  820 

Hypospadie  820 

Paraphimose  820 

Phimose  820 

Posthitis.  820 

Praeputialsteine  821 
Periarteriitis  64 
Peribronchitis  632.  634 
Pericard  44 

Concretion  47 

Cor  villosum  46 

Geschwülste  49 

Hämopericard  45 

Hämorrhagieen  45 

Hydropericard  45 

Hyperämie  45 

Missbildungen  45 

Obliteration  47 

Parasiten  49 

Pericarditis  45 

„  tuberculosa  48 

Pneumopericard  48 

Pyopneumopericard  48 

Sehnenflecke  47 

Tuberculose  48 
Pericarditis  45 
Perichondritis  laryngea  623 
Perilymphangoitis  77 
Perimetritis  871 
Perioophoritis  829 
Periorchitis   809.  812 
Periostitis  153.  157 
Periostose  134.  156 
Periphlebitis  64 
Periproctitis  540 
Perispermatitis  811.  812 
Perisplenitis  84 
Peritoneiun  555 

Ascites  556 

Cysten  564 

Dermoide  563 

Endothelkrebs  563 

Geschwülste  563 
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Peritoneum, 

Hämorrhagieen  555 

Hydrops  chylosus  556 

Hyperämie  555 

Katarrh  556 

Parasiten  564 

Peritonitis  557 

,,  deformans  559.  5G0 

,,  tuberculosa  560 

Resorption  556 

Teratome  563 

Tuberculose  560 
Peritonitis  557 
Perityphlitis  540 
Perlgeschwulst  379 
Perlsucht  706 
Perniones  420 
Pes  calcaneus  223.  226 
,,    equino-varus  222.    226 
„    valgus   223.    225 
Petechien  405 
Pharyngitis  495 
Pharyngocele  504 
Pharynx  494 
Phimose  820 
Phlebektasie  72 
Phlebitis  58.   59.  62.   64.  66 
Phlebolithen  58.  61.  73 
Phosphornekrose  165 
Phthisis  bulbi  922 
Physometra  865 
Pinguecula  914 
Pityriasis  411.  430.  453.  476 
Placenta  878 
Placentarpolyp  892 
Plaque  opaline  485 
Plethora  5.  6 
Pleura  702 

Empyem  703.   704.  705 

Geschwülste  706 

Hämopneumothorax   7  02 

Hämorrhagieen   702 

Hydrops  chylosus   702 

Hydrothorax  702 

Parasiten  706 

Perlsucht  706 

Pleuritis  702 

Pneumothorax  703 

Pyopneumothorax   703.   704.    705 

Tuberculose  705 
Pneumonie  653. 
Pneumonoconiosis  673 
Pneumopericard  48 
Pneumothorax  695.   703 
Pocken  427 
Poikilocytosis  12 
Poliomyelitis  313.  361 
Poliosis  409 

Polyarthritis  rheumatica  176.   178 
Polymastie  895 
Polyneuritis  397 
Polytrichie  480 
Porsncephalie  283 
Porrigo  478 
Posthitis  820 
Pott'scher  Buckel  189 


Praeputium  819 
Proctitis  540 
Prostata  816 

Concremente  817 

Hypertrophie  818 
Prurigo  430 
Psammom  377 
Pseudarthrose  141 
Pseudohermaphrodismus  794 
Pseudoleukämie  11.  89.   102 
Psoriasis  429.  445 
Pterygium  945 
Puerperalkrankheiten  892 
Purpura  405.  427 
Pustula  maligna  435 
Pyelitis  776.  778 
Pyelonephritis  778 
Pyometra  865 
Pyonephrose  778 
Pyosalpinx  846 

R 

Rankenneurom  402 
Ranula  491 

,,       pankreatica  609 
Rachitis  212 
Bectocele  870 
Reiskörner  262 
Resection    143 

Resorption,  lakunäre   113.   135 
Retina, 

Ablösung  923 
Anämie  931 

„       perniciöse  progressive  933 
Atrophie  923 
Bau  910 
Blutung  933 
Degeneration  923 
Degeneration  cystische  923 
„  Pigment-  961 

Embolia  arteriae  centralis  931 
Entzündung  959 
Geschwülste  967 
Gliom  969 
Hyperämie  930 
Leukämie  933 
Oedem  935 
Parasiten   969 
Pigmentdegeneration  961 
Retinitis  Brightica  959 

,,         chronica  diffusa  960 
„         hämorrhagica   933 
,,         herdförmige  960 
,,         pigmentosa  961 
,,         septica  959 
,,         syphilitica  962 
,,         tuberculosa  962 
Rhachischisis  283 
Rhagaden  416 

Rheumatismus  articularis   176.  178 
Rhinitis  613 
Rhinolithen  615 
Rhinophyma  473 
Rhinosklerom  440 
Riesenwuchs  198.   205.  461 
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Bisipola  lombarda  421 

Boseola  404.  421.  454 

Rothlauf  432 

Rückenmark  und  Rückenmarkshäute  270 

Abscess  348 

Allgemeines  281 

Anämie  296 

Aneurysma  dissecans  296 

Atrophie  311 

,,  der  Ganglienzellen  303 

Bau  270.  279.   310 

Bleivergiftung  317 

Blutung  296 

Bulbaerkernparalyse  313.  363 

Cerebrospinalmeningitis  epidem.  346 

Commotion  324 

Compression  322 

Corpora  amylacea  306 

Cyste  301 

„      apoplectische  298 

Degeneration,  absteigende  326 
„  ,  aufsteigende  327 

,,  ,  fettige  304.  306 

„  ,  gallertige  310 

,,  ,  graue  310 

,,  ,        ,,    ,  der  Hinterstränge 

329 
„  ,       ,,     ,   harte  310 

„  der    Ganglienzellen    303 

„  der  Nervenfasern  304. 306 

,,  ,  secundäre  326 

Duchenne'sche  Krankheit  313 

Entwicklung  282 

Entzündung  343 

Erschütterung  324 

Erweichung,  gelbe  320 

Erweichung,  rothe  320 
,,  ,  weisse  319 

Etat  crible  301 

Fettkörnchenzellen  305 

Ganglienzellen,  Degeneration  303 

Geschwülste  370 

Gliom  372 

Heterotopie  grauer   Substanz   291 

Hinterstränge,  graue   Degeneration  329 

Hydromyelie  288.   299 

Hydrops  meningeus  299.  301 

Hydrorrhachis  interna  288 

Hyperämie  295 

Hypertrophie  292 

Ischämie  318 

Käseknoten  367 

Kinderlähmung  362 

Lateralsklerose,  amyotrophische  330 
,,  ,  primäre   332 

Leptomeningitis  acuta  serosa  343  ^^ 
,,  chronica  350 

,,  purulenta  344 

Leukomyelitis  363 

Meningitis   344 

Meningocele  288 

Meningomyelitis  chronica  352 
„  purulenta  347 

,,  syphilitica  368 

„  tuberculosa  365 

Mikromyelie  291 


Rückenmark  und  Rückenmarkshäute 
Missbildung  283 
Muskelatrophie  spinale  313 
Myelitis  360 

,,         disseminata  363 

,,         purulenta  347 

,,         transversa  363 

Myelin  305 
iMyelomalacie  322 
Bfyelomeningocele  288 
Narbe,  apoplectische  298 

„     ,  sklerotische  310 
Nekrose,  ischaemische  318 
Nervenfasern,  Degeneration  304.  306 
Neuroglia,  Bau  310 
Oedem  299 

„       blasiges  299 
,,       entzündliches  300 
Oedemspalten  300 
Paralysis  spinalis  spastica  332 
Parasiten   379 
Pigmentkörnchenzellen  305 
Poliomyelitis  361 

,,  anterior  313.  361 

Psammom  377 
Quetschung  324 
Regeneration    306 
Rhachischisis  283 
Sklerose  310 

„         diffuse  342 
,,         multiple  336 
,,         der  Ganglienzellen  304 
Spina  bifida  283 
Spinallähmung    chronische    atrophische 

313 
Strangdegeneration   primäre  graue   328 
Strangdegeneration    secundäre  326 
Strangsklerose  328 
Syphilis  368 
Syringomyelie  301.   341 
Tabes  dorsualis  329 

„  ,,         spastica  332 

Tuberculose  365 
Tuberkel,  solitär  367 
Varicen  380 

Verkalkung  der  Ganglienzellen  304 
Wunden  3.58 
Rupia  447 


S. 


Saccharomyces  487 
Sagomilz  87 
Salpingitis  846 
Samenbläschen  815 
Samensteine  816 
Samenstrang  815 
Haematom  816 
Hydrocele  816 
Varicocele  816 

Scabies  454 
Schädelformen  204. 
Schanker  439.  444 
Scharlach  419 
Scheide  867 
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Kegister. 


Scheide, 

Blasenscheidenfistel  870 
Cysten  869 

„       Luft-,  869 
Cystocele  870 
Emphysema  869 
Entzündung  867 
Geschwülste  869 
Geschwür  868 
Hämatokolpos  864 
Kolpitis  867 

Kolpohyperplasia  cystica  869 
Mastdarmscheidenfisteln  871 
Missbildung  841 
Papillom  868 
Parasiten  870 
Prolaps  870 
Rectocele  870 
Tuberculose  869 
Vaginitis  867 

„         emphysematosa  869 
Verengerung  869 
Verletzungen  870 
Scheidenhaut  (Hoden)  809 
Schilddrüse  706 
Adenom  714 
Atrophie  707 

Basedow'sche  Krankheit  712 
Carcinom   714 
Gumma  714 
Hypertrophie  708 
Kropf  707 
Nebendrüsen  707 
Sarcom  714 
Sturma,  707 

„       ,  Aetiologie  712 
Struma,  henigna  707 

,,     ,   congenita  713 

,,      \  fibrosa  709 

„     ,  gelatinosa  s.  colloides  708 

„     ,  hyperämica  707 

,,     ,  hyperplastica  708 

„     ,  maligna  707.   714 

„     ,  myxomatodes  710 

„     ,  ossea  710 

,.     ,  parenchymatosa   s.    follicularis 
708 

„     ,  vasculosa  709 
Struma,  Degeneration,  amyloide  710 

„      ,  .,  ,  coUoide  708 

,,     ,  ,,  ,  cystische  709. 

711 

,.     ,  ,,  ,  fettige  711 

,,     ,  ,,  ,  hämon'hagische 

709 

„      ,  ,,  ,  hyaline  710 

,,     ,  .,  ,  indurative  709 

,,     .  ,.  ,  nekrotische  709 

Strumitis  715 
Tuberculose  715 
Thyreoiditis  715 
Verkalkung  710 
Schleimheutel  262 
Bursitis  262 

Corpuscula  oryzoidea  262 
Ganglion  263 


Schleimbeutel, 

Hydrops  262 

Hygrom  262 

„         tuberculöses  263 

Haematom  263 
Schwangerschaft  877 

,,  extrauterine  888 

Schwangerschaftsnarben  412 
Schwefelwasserstoffvergiftung  7 
Schweissdrüsen,  Adenom  476 
Scoliose  122.   223.   226 
Scorhut  406 
Scrofuloderma  442 
Scrotum  821 
Seborrhö  476 
Sebumwarze  473 
Sehne  260 
Sehnenscheide  260 

/üorpuscula  oryzoidea  262 

Ganglion  263 

Hydrops  tendo-vaginalis  261 

Hygrom  261 

Tenosynovitis  260 

Tuberculose  260 
Sequester  (Knochen)  155.  159.   165    182 

,,         (Knorpel)  155 
Serotina  878.  880 
Siderosis  G73 
Sklera 

Bau  909 

Entzündung  (Skleritis)  951 

Geschwülste  967 

Hyperaemie  928 

Intercalarstaphylom  916 

Staphyloma  916 

„  posticum  916.  928 

Syphilis  951 

Tuberculose  951 
Skleroderma  460 

Sklerose   des  Centralnervensystems    310. 
336.  342 

,,         der  Gefässe  53 
Sommersprossen  407.  471 
Soor  487 
Speckmilz  87 
Speicheldrüsen  499 
Speichelfistel  500 
Speiseröhre  501 
Spermatitis  815 
Spermatocele  806 
Spina  bifida  283 

„     ventosa  136.   183.  229 
Spinalparalyse,  spastische  332 
Splenisation  644.  655.  679 
Splenitis  83 
Spondylitis  174 
Spondylolisthesis  226 
Staar  917 

Staphylom  915.  916.  928 
Staubzellen  673 
Stomatitis  481 

Strangdegeneration  326.  328 
Striae  gravidarum  412 
Struma  707.  790 
Strumitis  715 
Subluxation  144 
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Sykosis  435.  440.  453 

Symblepharon  914 

«ynarthrose  107.  108.  126.  144.  157.  167. 

203 
Synchondrose  107.   124.  162 
Synchysis  (Glaskörper)  922 
-Syndesmose  107.  127.   141.   162 
Synechie  921.  94.5.  952 
Synostose  107 
Synovitis  153.  161.   166 
Syringomyelie  301.  341 

T. 

Tabes  dorsualis  329 

,,      spastica  332 
Taetowirung  408 
Talgdrüsen  476 
Talipomanus  223 
Tenosynovitis  260 
Thränendrüse  967 
Thrombenmole  883 
Thromboarteriitis  58.  59 
Thrombus,  Organisation  59 
Thrombophlebitis  58.  59 
Thymus  715 
Thyreoiditis  715 
Tinea  favosa  451 
Tonsillen  498 
Tophus  180 
Trachea  624 
Trachom  937 
Traubenmole  883 
Trichiasis  939 
Trichophyton  453 
Trichorrhexis  479 
Trichterbrust  228 
Trommelfell  980 
Tube  845 

Entzündung  845 

Geschwülste  846 

Haematosalpinx  846 

Hydrops  profluens  846 

Missbildung  844 

Pyosalpinx  846 

Salpingitis  845 
Tumor  albus  187 
Tunica  vaginalis  propria  testis  809 

Blutung  814 

Entzündung  809 

Galaktocele  814 

Geschwülste  814 

Haematocele  813 

Hydrocele  810 

Hydrops  814 

Parasiten  814 

Periorchitis  809 

Perispermatitis  811 

Syphilis  814 

Tuberculose  814 

Vaginitis  809 
Tyloma  456 
Typhlitis  540 
Typhus  548 
Tyrosin  8 


r. 

ITeberbein  263 
Ulcus  induratum  439 

„       molle  439 

,,      rodens   475 

,,      rotundum  519.  539 

,)      varicosum  438 

Unguis  incamatus  480 

Uraemie  8 

Ureter 

Entwicklung  718 

Entzündung  776 

Missbildung  721 

Parasiten    780 
Urticaria  420.  421 
Uterus  847 

Adenocarcinom  858 

Adenoma  destruens  858 

Anteflexio  847 

Atresie  864 

Atrophie  861 

Blutung  850 

Carcinom  859 

Condylom  856 

Dysmenorrhoea  membranacea  850 

Ektropium  848.  854 

Elevation   849 

Endometritis  852 

,,  decidualis  879 

Entzündung,  puerperale  892 

Erosion  854 

Fibrom  866 

Fibromyom  866 

Fluor  albus  853 

Geschwülste  858.  866 

Geschwür  854 

„       ,  folliculäres  855 

Haematometra  864 

Hydrometra  865 

Hydrorrhoea  879 

Hyperplasie,  cystische  857 
„  ,  einfache  857 

,,  ,  glanduläre  857 

Hypertrophie  861.   862 
Infarct  861 
Inflexio  848 
Inversio  847.  849 
Lageveränderungen  847 
Leiomyom  866 
Menorrhagie  850 
Metritis  861 
Metrorrhagie  852 
Missbildungen  841 
Ovula  Nabothi  850.  853 
Physometra  865 
Placentarpolyp  892 
Polyp   857 
Prolaps  848.  849 
Puerperium  877 
Pyometra  865 
Retroflexio   847 
Sareom  860.  867 
Schanker  855 
Schwangerschaft  877 
Stenose  864 
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Uterus,  . 

Syphilis  855 

Thromben  (if'leisch-)  mole  883 

Tuberculose  855 

Versio  847 


Xeroderma  412.  476 
Xer Ophthalmie  914 
Xerosis  914 


Vaccine  429 
Vaginitis  testis  809 
Vaguspneumonie  677 
Varicen  72 
Varicocele  816 
Variola  406.  427.   446 
Varix  72 

,,       aneurysmaticus  76 

„       arterialis  68 

,,  spurius  75 
Vasculitis  58.  62 
Vas  deferens  815 
Venen  49 

Verbrecherhirn  294 
Verbrennung  421 
Verruca  458.  471 
Vibices  405 
Vitiligo  408 
Volvulus  532 

W. 

Wanderleber  571 

Wanderniere  721 

Wangenbrand  484 

Warze  458.  471 

Warzenfortsatz  988 

Werlhof'sche  Blutfleckenkrankheit  406 

X. 

Xanthelasma  407.  472. 
Xanthoma  407.  472 


Zähne  492 

Caries  492 

Epulis  493 

Geschwülste  493 

Kiefercysten  493 

Odontom  493 

Odontinoid  493 

Parulis  492 
Zirbeldrüse  384 
Zottenkrebs  786 
Zunge  481 

Actiuomykose  486 

Amyloidentartung  489 

Aphthen  482 

Atrophie  489 

Cysten  490 

Geschwülste  489 

Glossitis  484 

Glossocele  488 

Glossophytie  488 

Haarzunge  488 

Leukoplakia  488 

Makroglossia  488 

Plaques  opalines  485.  488- 

Prolapsus  488 

Ranula  491 

Soor  487 

Syphilis  484 

Tuberculose  485 
Zwitterbildung  794 
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